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IIKTHODES  ET  DOCTRIXES. 

Histoire  île  la  chaire  de  palliologii'  générale.  —  Broiissais.  Aiulrul.  Chaufrard. 

—  Le?  écoles  médicales.  —  Méthodes  et  doclriues.  —  Ecole  hippocratiiiue. 

—  Observation.  Systématisation.  —  Les  nouvelles  doctrines  médicales.  Les 
agents  infectieux.  Les  troubles  généraux  di'  la  nuliilion. 

.reiiiropi'ciuls  une  tàclic  difficilo,  pôrillciiso  :  jp  dois  (Mis(>i<iii('i' 
la  pathologie  générale  dans  celle  Faculté  deParis.  (]iii  a  |tiis  une 
si  grande  part  à  la  rénovation  de  la  médecine.  J'ai,  ponr  me 
guider,  des  exemples  illustres;  mais  la  gloire  de  mes  devanciers 
m'etTraye  autant  qu'elle  m'encourage.  Cette  chaire  n'existe  pas 
encore  depuis  un  demi-siècle,  el  déjà  il  seuihle  (juClle  ait  jier- 
sonnifié  la  médecine  moderne,  d'abord  avec  ses  grands  besoins 
d'affranchissement  et  ses  élans  rél'oi'mateurs,  poursuivant  plus 
tard,  dans  la  sérénité  que  donne  la  pleine  possession  de  soi- 
même,  sa  marche  plus  calme  et  uon  moins  laborieuse  vei's  le 
progrès,  et  le  réalisaut  chaque  jom"  par  la  lecoude  alliance  de 
ces  deux  grandes  puissances  du  siècle,  l'obserxation  el  l'expé- 
rimentation ;  s'arrêtant  enfin  dans  un  recueillement  méditatif, 
jetant  un  regard  en  arrière  pour  faire  œuvre  de  justice  envers 
le  passé,  pour  reprendre  possession  de  l'héritage  légué  |>ar  les 
siècles  écoulés,  pour  reuouer  la  tradition  inlerronquie.  Jîi'ous- 
sais.  Amiral,  Chauffard  ont  marcpu'  ces  trois  étapes. 
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('.('lit'  cli.iiir  a  fil'  ciV'iM'  |HMir  Uroiissais.  Le  grand  agitateur 
riail  alors  dans  la  |ili'iiitiid('  de  son  lident  cl  do  son  aulorilé.  Il 
M'ndilail  ijoc  sa  cliaiic  allait  dexenir  la  Iribnne  du  liant  de  la- 
(111. -Ile  n  aniail  t'xcicc  son  [H'osélytisme  dominatonr;  il  \  trouva 
|i|iili')|  l'apaisement.  Elle  retentit  encore  parfois  de  ces  accents 
passionnés  (jni  avaieni  ébranlé  la  vieille  médecine;  mais  les  es- 
l»rils  s't'ugageaicnl  dans  une  autre  voie.  Broussais  connut 
I.Milt's  l('>  anicilnnics  du  ponlilical.  la  foi  (|ui  s'éteint,  les  lidèles 
(pu  -en  \onl.  le  Icmple  qui  se  vide,  la  négation  même  qui  se 
l;iit.  l'indillércnee  (pii  couvre  tout.  J'ai  entendu  l'éclio  alTaibli 
cl  déjà  lointain  de  ces  luttes  ardentes,  de  ces  controverses 
gi-auloqucs.  Aujouid'luu .  nous  sommes  la  postérité,  nous 
pouvons  lu'ononeei-  nu  jugement  impartial,  nous  devons  rendre 
a  IJnuissais  la  pari  de  gloire  qui  lui  est  due.  Ce  qui  l'ait  sa 
gloire,  ce  n'est  pas  d'avoir  créé  une  médecine  qui  se  disait 
pinsiologique,  ce  n'est  pas  d'avoir  édifié  nn  système,  c'est 
d'avoir  porté  la  sape  dans  tous  les  systèmes  et  préparé  ainsi 
rccioulement  de  son  propre  édifice,  c'est  d'avoir  alTranchi  la 
médecine. 

Les  temps  étaient  propices;  le  terrain  était  merveilleusement 
préparé.  L'impulsion  donnée  par  Morgagni  prenait  chaque  jour 
une  nouvelle  vigueur;  les  découvertes  de  l'anatomie  patho- 
logique s'amoncelaient,  grâce  aux  travaux  deBayle,  de  Laennec, 
de  Cruveilhier.  d'Andi'al.  En  même  temps,  l'observation  clini- 
(juc  pure  se  perfectionnait;  elle  n'abandonnait  pas  la  consta- 
tation des  signes  généraux  et  de  l'ensemble  évolutif  des  mala- 
dies, mais  elle  descendait  dans  le  détaU,  elle  se  localisait,  elle 
devenait  en  même  temps  plus  pénétrante  et  déterminait  pen- 
dant la  \ic  CCS  lésions  des  organes  que  dévoilait  l'autopsie: 
c'était  liciiN  IV  de  ('.or\isaii,  de  Laennec,  du  jeune  professeur 
de  palliologic  interne  de  la  Faculté  de  Paris,  d'Andral,  et  aussi 
de  >on  futur  c<»llègiie,  le  plus  illustre  des  médecins  contem- 
porains, le  grand  survivant  de  cette  glorieuse  époque,  le  profes- 
seur Roiiilland.  A  la  iikuI  de  lîi'oussais  ,  Aiidral  (piitta  sa 
«•liaire  de  pathologie  interne  et  occupa  la  cliairc  de  pathologie 
générale. 
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(Ml  jxMil  lotici'  la  lalxtiiciisc  arlivilr  crAiidial,  tloiil  (t'iiioigno 
l'étonnante  alxuidaïu'c  des  iiia((''iiaii\  accuiiiiilcs  dans  sa  clini- 
que médicale;  on  peni  \anlei'  ses  éniinentes  (jnalités  d'observa- 
teur, soit  au  lil  du  malade,  soit  à  la  tahie  d'autopsie  ;  ce  qui  m'a 
le  plus  IVappé  en  lui  et  ce  ([ui  me  paraîl  être  l'expression  dttmi- 
nanle  de  celle  ^raude  pinsiououu'c  médicale,  c'est  le  calm(; 
dédaigneux  avec  le([uel  il  assiste  au\  luîtes  el  à  l'ellundremenl 
des  systèmes,  c'est  son  appel  incessant  à  l'observation  pure 
dégagée  de  toute  préoccupation  doctrinale,  c'est  son  culte  pour 
la  constatation  sincère,  désintéressée  des  pliénoiuènes  uKU-bides 
et  des  lésions  i)atli(tloi;i(|ues. 

Audral  avait,  dans  celle  é|toque  de  rén(i\ation,  établi  sa 
réputation  sur  les  travaux  (ju'il  consacrait  aux  lésions  locales; 
il  était  un  des  maîtres  de  l'anatomie  pathologique,  il  était  le 
vulgarisateur  le  plus  ardent  de  l'auscullalion;  cependant  il 
revendiquait  l'importance  qu'il  convient  d'aiiporter  à  l'étal 
général  dans  les  maladies;  il  subordonnait,  dans  les  fièvres, 
les  lésions  locales  à  l'état  infectieux  de  l'oiganisme.  Là,  comme 
dans  d'autres  alTections,  il  appelait  rexpérimentalion  à  son 
aide  et  inaugurait  avec  Magendie  la  pathologie  expérimentale. 

On  a  dit  qu'il  fut  le  restaurateur  de  l'humorisme. 

La  vérité,  c'est  qu'il  a,  par  l'étude  objective  des  altérations 
humorales,  porté  un  coup  mortel  au  solidisme;  mais  il  n'a  pas 
remplacé  un  système  par  un  autre.  L'observation,  avec  ses 
règles  et  sa  méthode,  telle  qu'il  l'appliquait  au  corps  vivant  et 
aux  organes  morts,  il  l'a  appliquée  aussi  à  l'étude  du  sang,  de  la 
respiration  et  il  a  jeté,  avec  la  collaboration  de  M.  Gavarret,  les 
fondements  de  l'humorisme  moderne. 

L'œuvre  d'Andral  repose  tout  entière  sur  les  faits,  sur  leui- 
groupement,  sur  leur  comparaison.  S'il  formule  une  règle  géné- 
rale en  pathologie  ou  un  précepte  thérapeutique,  c'est  l'expres- 
sion d'un  fait  commun. 

Tout  autre  fut  la  méthode  de  Chauffard.  Pour  lui,  il  y  a  en 
biologie  et  en  pathologie  des  notions  primordiales  qui  s'impo- 
sent aux  convictions  par  la  puissance  de  l'évidence,  des  doc- 
trines à  la  lumière  desquelles  on  peut  interpréter  les  faits,  des 
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idrcs  siipiriiH'^.  ili'>  |iiiiici|irs  (Imil  (in  csl  .iiiloi-isr  n  (ItMliiire 
li'v  cuii^i'iiiiriici's.  (',"('sl  il  celle  iiriirtii.ilioii.  à  celh'  déiiions- 
lijilioii  (|iie  ('.li;iiin;ii(l  ;i  citnsjK'iv  iieiidanl  lrenle-(|ii;ilre  ans  un 
laleiil  inenniesle.  inie  éln(|nen('e  enlrainanle.  nn  labeur  inces- 
vaiil.  (le|Miis  son  il^sai  sur  les  (hictn'nes  mhUcdlcs  jusqn'à  son 
l.irrr  sur  lu  rie.  C-es  vérilés  Ibndainentalos  sur  lesquelles  (ïlianf- 
l'ard  lail  reitoser  la  seienee  dt^  la  vie  oL  qni  lui  permellronl  de 
iMiiler  nn  jn^enienf  sans  a|)|)el  snr  toute  docliine,  ces  vérités 
^uiii  lanlniKiniie  de  Tèliv  vi\anl,  s(mi  iinilé,  sa  spontanéité,  sa 
linalile.  Hr  res  xéiilés.  (|ni  se  présenlenl  à  ('lianfTaid  avec  la 
inar(|ne  de  la  néeessilé  et  de  révidence,  il  al'lirnie  que  ce  sont 
li'v  \(«iiles  liadilionnelles,  et  il  conclut  en  ces. termes  :  «  Etre 
(•(inlornie  ou  eonlraire  à  la  Iradilion.  c'est,  d'(U'dinaii'e,  être 
conloiiiu'  ou  coidraire  à  la  vérité  elle-niènie.  »  Alfirina- 
lion  audacieuse,  où  réblouissement  que  cause  le  paradoxe 
eiii|ièclie  de  découvrir  lui  fond  réel  de  vérité.  Ce  procédé  de 
dialecliqiie  elait  liahitiiel  à  Cliautîard.  Avec  une  conviction 
aloolne.  il  |iroduisait  une  idée  en  opposition  avec  le  sentiment 
dounnanl;  el,  de  jieiu-  de  rallaiblii'  par  l'apparence  d'une  con- 
cession on  dune  capilnlalion,  il  s'efloiTait  de  mettre  enhimière 
les  points  de  dissidence  et  revêtait  l'idée  d'une  formule  agres- 
sive. On  (M'd  dit  qu'il  jjréférait  le  défi  à  la  persuasion  et  que, 
con^ain(•n  (\\\  lri<un|die  définilif  de  la  vérité,  il  lui  suffisait  de 
coinbatire  el  d(^  souilVir  poni'  elle.  Il  a  comballn  et  il  a  souffert. 
Kn  ell'el.  il  n"a  pas  rencoidré  partout  ces  ucclamalions  qui  l'ont 
accnejlli  plus  d'une  b)is  à  la  tribune  de  l'Académie  et  ces  ap- 
|ilandi>>euM'ids  s\ nipalhiques  qui  s'adressaient  surtout  à  son 
caraclere.  ;i  son  arderde  con\iclion,  à  l'élévation  de  son  langage, 
à  la  liiudeui'  de  ses  idées.  S'il  n"a  pas  Iroiné  la  poi)ularité,  ses 
ad\er>aires  f>nl  recMtnnn  ([n'il  ne  s'était  pas  abaissé  à  la  re- 
ciicrclier.  el  ses  \\\\\\^  puin  laienl  dire  (pie  le:5  blessures  reçues 
n'i'iil    pa>  fail  nailre  clie/.  hu  l'animosité,  ni  l'aigreur. 

On  a  repele  bien  son\enl  (pie  (^bauffard  était  dans  l'Ecole  do 
l'aris  rimi(pie  repicsenianl  de  l'Ecole  de  Montpellier.  Il  y  a 
dans  cellr  alliniialioii  nue  Iriple  ei'reiir. 

lîieii  de-  alliniles  rappincliaienl    Cdiaiilfard  de  (piebpies-uns 


CliAL'FFAlU).  5 

dos  (''(•ii\;iiii>  (|iii  mil  (lc\('|(t|i|H'  rt'iiM'i^iiciiii'iil  (lncliiiial  de 
lîai'llit'Z  cl  (le  L(»i(liil  ;  mais  il  ii'ol  pas  iiiic  (U;s  (I'IIMVs  (Je 
Chaiillard  où  \'o\\  ne  puisse  Iniincr  une  riili(iue  rL'S|)eclu('Mse 
et  sy!npa(lii((ue  des  (endances  de  celle  lM(de,  cl  la  dissidoiico 
s'accuse  quand  on  lil  les  a|ipiécia(ion>  moins  réservées  portées 
sur  la  |diil(iso|diie  médicale  de  r.lianlVai'd  par  les  dérenseiiis 
autorisés  de  ce  (jui  lui  la  docirine  de  .Monl|»elliei'. 

Mais  noire  illnsli'e  Faculle  du  .Midi  n'es!  plus  la  i^ardienne 
jalouse  d  un  dogme,  ni  la  dépositaire  exclusive  de  vérilés  Iradi- 
lionnelles;  d(>  mémo,  l'Ecole  de  Paris  n'est  plus  la  citadelle  de 
roi'ganojialhie.  Le  mouvemeid  scienlili(jue,  qui  dillére  sui\anl 
les  temps  et  doni  la  loiniide  \arie  avec  les  siècles,  n'csl  pin- 
induencé  aujourd'hui  par  les  latitudes.  Tous  les  savants,  à  la 
surlace  de  notre  planète,  \  ivent  en  état  de  communion  intime  et 
constante,  et,  si  quelques  individualités  peuvent  faire  abstrac- 
tion du  progrès  actuel  et  échapper  au  tourbillon  (pii  nous  en- 
traine, pour  s'absorber  dans  une  contemplation  immobile  du 
passé,  il  n'est  pas  une  collection  d'hommes  et  surtout  jtas  une 
corporation  enseignante  (|ui  puisse  rester  indifférente  et  étran 
gère  au  uKuivement  scientifique  contemporain.  Il  n'y  a  plus  des 
écoles  dans  le  sens  historique  du  mot  ;  mais  il  y  a.  par  toute  la 
terre,  un  fonds  commun  de  connaissances  légué  i)ar  les  siècles 
et  enrichi  par  le  travail  de  chaque  jour;  il  y  a  aussi  une  mé- 
thode générale  de  recherche,  une  discipline  scientifique  com- 
munes, qui  ne  sont  pas  d'invention  moderne,  mais  qui  résument, 
dans  leur  forme  la  plus  simple,  la  plus  sûre,  la  plus  expéditive 
et  la  mieux  appropriée  aux  besoins  du  temps  présent,  les  modes 
divers  d'investigation  qui  ont  i)rolité  aux  époques  antérieures. 

Cette  discipline  médicale  universelle  est  la  fille  et  l'héritière 
des  écoles  des  temps  passés,  et  je  ne  crains  pas  tl'allirmer 
qu'elle  est  le  développement  et  l'épanouissement  de  cette  école 
hi|)pocrati(|ue,  qui  avait  pour  base  l'observation  et  qui,  pour  ce 
motif,  contenait  en  i)uissance  toutes  les  découvertes  des  siècles 
ultérieurs. 

Messieurs,  ce  qui  caractérise  une  école,  c'est  tantôt  une  mé- 
thode, tantôt  une  doctrine. 
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L.i  iiu'llioilc  tic  rrt'ole  lii|i|K»cr;i(i(iiie  ('s(  iiiébraiilablc,  et,  s'il 
MX  ;i\ail  dans  rœiiM'O  (rilipiiocriite  qiu;  la  inùlliodc  et  les 
l'ails  (•oii>lalés  |iar  rai)|)licalion  de  cette  inétiiodc.  on  ne  Irou- 
\erail  pas  nn  médecin  digne  de  ce  nom  qui  ne  se  fit  gloire  de 
se  déclariT  lii|>|io(  raliste.  C'est  que  les  conquêtes  de  Tobser- 
\alion  sont  indeslniclibles  ;  c'est  que  les  faits  bien  observés 
|iié\ aient  conli-e  fous  les  systèmes.  Je  ne  sais  si  c'est  la  mé- 
.bciiic  (li>  Cds  (jiie  visait  Platon  lorsqu'il  dit  :  «La  médecine 
iv(li('i(  lie  lii  ii;iliiit'  «lu  sujet  qu'elle 'traite,  la  cause  de  ce 
(ju'elle  lait,  el  sait  n'iuire  compte  de  cbacune  de  ces  choses.  » 
Mais  je  sais  (prilippoci-ale  nauiait  i»as  accepté  cet  éloge,  lui 
t|Mi.  dans  son  Ti't/'/é  (/e  rAncie/Die  ûK'decine^  s  é\ë\e  si  éner- 
giquejuent  contre  lliypothèse  et  préconise  exclusivement  la 
recherche  du  fait,  du  réel,  de  ce  qui  est  (xo  lo'v).  «  On  est  bien 
obligé  de  se  servir  d'hypothèse,  dit-il.  si  Ton  vent  discourir 
sur  les  choses  occultes,  parce  que  toute  vérification  est  impra- 
ticable... mais  la  médecine  n'a  pas  besoin  d'hypothèse.  »  Et 
ailleurs  :  «  Si  la  médecine  pouvait  être  déduite  de  l'hypothèse, 
il  n'y  am-ait  pas  de  bons  et  de  mauvais  médecins  ;  ils  seraient 
tous  également  instruits  ou  également  ignorants.  »  L'obser- 
vation dont  lIii»poci'a(e  fait  le  fondement  de  la  médecine,  c'est 
tout  ce  que  le  médecin  peut  constater,  c'est  tout  ce  que  le 
malade  ressent,  c'est  ce  que  d'autres  ont  pu  voir,  ce  sont  «  ces 
nond)reuses  et  excellentes  découvertes  accomplies  dans  le  long 
cours  des  siècles  »  ;  et  il  ajoute  :  u  Le  reste  se  découvrira  si  des 
Iionmies  capables,  instruits  des  découvertes  anciennes,  les 
prcunt-nl  pour  point  de  départ  de  leurs  recherches.  » 

Ilippocrate  a  aussi  sa  doctrine.  Deux  principes  dominent 
dans  toute  son  œuvre.  L'un,  qui  ne  lui  appartient  pas,  qu'il  a 
i-mpriMilé  aux  p>lliag(U'iciens,  c'est  cette  idée  que  la  santé  est 
niaintcMut"  p;ii-  le  juste  mélange  des  humeurs  et  que  la  maladie 
rsl  produite  par  leurs  inégalités.  La  science  a  répudié  cette 
doctrine. 

L'autre  principe,  c'est  ce  (piil  ap|ielle  la  nature  médicatrice. 
Ci'esl  le  fondement  de  toute  médecine  naturiste,  c'est  l'idée 
mère  de  toutes   les  lliéories   |iathogéniques  de   l'époque   mo- 
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(Icriic.  ('»'  n'est  pas  iiiic  li\  pollirso  à  priori  :  c'est  une  dédiic- 
ti(»n  (les  l'iiils  (Mii|(rinit('s  \\  rolisciMition  j(tiiniali("'i'('  des  actes 
morbules  ;  e'est  rexpicssioii  concise  et  saisissante  de  cette 
vérité  expéi'inieiitale  ([lie  l(>rs(|ii'iino  cause  nuisible  lèse  inie 
|>artie  du  corps  ou  trouble  le  jeu  d'une  buu'fiiUK  sans  (pie  la 
nioi't  ei!  l'ésidte  ininiédialeinent,  il  se  piodiiil  dans  la  iiartie 
intéressée  ou  dans  (oui  Toi-j^anisnie  une  série  d'actes  qui  ont 
pour  elTet  on  pour  tendance  de  réparer  la  lésion  et  d(i  rétablir 
le  loncti(uniement.  De  là  à  dire  cjne  la  cause  nuisible  met  en 
jeu  une  propriété  naturelle  de  l'organisme  qui  tend  au  rét.i- 
blissemeut  de  la  sauté,  et  que  la  maladie  est  l'ensemble  des 
actes  qui  doivent  conduire  à  la  guérison,  il  n'y  avait  qu'un  pas, 
et  ce  pas  a  été  francbi  par  la  plupart  des  théoriciens  de  la  ma- 
ladie. Ce  fut  également  l'idée  dominante  des  grands  cliniciens 
de  tous  les  temps. 

.le  n'insisterai  pas  sur  les  autres  systématisations  générales 
qu'llippocrate  a  déduites  de  l'observation  des  faits  morbides. 
Son  idée  de  l'unité  de  la  maladie  où  les  phénomènes  successifs 
qui  prennent  place  dans  le  développement  évolutif  d'une  ma- 
ladie i)arliculière  ne  lui  semblent  pas  être  des  accidents  isolés. 
indépendants,  fortuits,  mais  des  manifestations  subordonnées, 
solidaires,  reliées  par  un  enchaînement  hiérarchique  ;  son  opi- 
nion sur  les  crises,  sur  la  signification  des  jours  critiques,  sont 
autant  de  généralisations  légitimement  déduites  d'une  obser- 
vation qui  n'était  pas  parfaite,  et,  à  ce  titre,  éternellement  sou- 
mises à  la  révision,  à  la  vérification  de  l'observation  ultérieure. 

Vous  le  voyez,  Messieurs,  dès  les  origines  de  la  médecine, 
l'observation  a  été  le  fondement  de  la  science,  et  la  raison,  grou- 
pant et  comparant  les  faits,  s'est  élevée  aux  formules  générales 
qui  sont  les  priiuHpes  de  la  science,  les  règles  de  l'ail,  règles 
et  principes  auxquels  je  me  refuse  à  donner  le  nom  de  dogmes 
et  de  lois  immuables.  Ces  origines  de  la  science  médicale, 
Baglivi  les  a  indiquées  en  quelques  mots  :  «  Nécessitas  medi- 
cinam  invenit .  ex|)erientia  iteiTecit...  régente  ac  modérante 
lalionis  lumine.  » 

Ainsi,  dès  l'ani-ore  de  la  médecine,  nous  Irouvons  l'obser\a- 
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liuii.  iii.ii-  m  r.icc  (le  r()l)S(MTnlioii  nous  l'LMicuiitiv^iis  la  s)sté- 
iiiali-alioii.  .\(»ii>  niaiiilciioiis  la  prcvalence  des  faits;  mais  nous 
ir;i\iMi>  |»a>  ccl  luM'oïsmc  stoïqiie  qui  consisterait  à  arracher 
(les  cnlraillcs  di'  rininianité,  ce  besoin  invincil)le  de  chercher 
le  |Miiin|n(>i  des  l'ails.  Toiilelois,  si  nous  risquons  des  interpré- 
l;ilinn>.  niMis  les  soiiincllôns  au  coulrôle  et  à  la  vérification 
dr  rnhser\alion.  .Nous  pouvons  tenir  en  défiance  la  synthèse; 
niai>  nous  (Icmjus  reconnaître,  comme  loi  de  révolution  scien- 
lifKpic.  (pie  la  médecine  a,  de  (ont  temps,  sacrifié  à  la  synthèse; 
el  1(111  pi'iil  icmaifpicr  (pie  si  notre  siècle,  avec  ses  découvertes 
si  nonihreiises  el  si  rapides,  se  désintéresse  plus  que  tout  auti-e 
des  notions  synthétiques,  il  ne  pouvait  en  eti'e  ainsi  des  pre- 
miers àj?es  de  noire  science,  qui,  n'ayant  pas  encore  eu  le  loisir 
de  péiiélicr  dans  les  minuties  de  l'analyse,  ne  pouvaient  consi- 
dérei'  les  l'ails  moihides  (pie  d'un  point  de  vue  général  et  d'un 
coup  dd'il  (rens('iiil)l('. 

Je  ne  viendrai  donc  pas  dans  cette  chaire  vous  rthéler  des 
vérités  absolues,  éternelles.  L'absolu  n'appartient  qu'aux  ma- 
thématiques, et,  dans  le  domaine  de  l'observation,  les  vérités 
éternelles  ne  sont  que  des  vcMtés  de  l'autre  monde.  Ce  qui 
nous  a|q)ailieiil  légitimement,  c'est  la  recherche  et  la  connais- 
sance des  l'apporls  des  choses."  L'observation  nous  fait  con- 
nailre  ces  ra|q)orts  d'abord  d'une  façon  confuse  et  incomplète; 
puis,  les  points  de  vue  changeant  et  se  multipliant,  nous  arri- 
vons a  en  avoir  nue  notion  plus  précise  et  plus  exacte;  mais, 
(piand  nous  parvenons  enfin  à  formuler  la  loi  d'un  phénomène 
morbide,  nmis  de\(ins  savoir  que  cette  loi  n'est  que  l'expression 
de  cHMslalalinns  enq)iriques  et  non  le  principe  nécessaire  d'où 
doi\eii|  déiiver  fatalement  les  faits  particuliers. 

Nous  procédons  en  médecine  comme  Kepler  procédait  en 
asironofnie.  Il  a\ail  été  IVappé  par  cette  remarque  ([ue  la  durée 
des  ie\uliiii,,iiv  planétaires  a  quelque  rap|tort  avec  la  distance 
«pii  x'pare  chacune  d'elles  du  soleil;  il  expérimenta  en  quelque 
Sorte  Mil-  les  nombies  et  arriva  par  le  tâtonnement  à  recon- 
nailie  (|ne  le  cari'é  des  révolutions  est  comme  le  cube  des  dis- 
lance^  nin\(.|||ir..  !■(  \,'.|i(i;,  ,|||,.  ee  rapport,  dont  il  ne  concevait 
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[liis  la  raison  clail  le  iiK'iiit'  |t(iiir  cliaciiiic  (rdlrs.  Il  a\ail  ainsi 
forinnlr  inif  loi  iMii|iiri(|n('.  analo^iic  à  celles  «pii  sonl  de  noire 
(loinaiiie;  la  loi  ne  lui  M'ainienI  seienlirK|iie  (|ne  lors(|ne  .Newton 
démunira  par  le  calenl  (|n'il  ne  saiiiail  en  èlre  aidrernenl.  Ces 
lois  exislenl  aussi  en  l>iolo<^ie.  je  ne  les  nie  pas;  mais  je  les 
ignore  el  je  n'enirevois  jias  l'a\enii'  on  la  loi  empii'icpn'  dis|)a- 
railra  cl  on  Ton  ponri'a  dcdnire  les  l'ails  hiolo^^iipics  de  notions 
altslraitcs  absolm^s.  Sachons  donc  nons  conteider  de  chercher 
et  de  saisir  les  ra|)pt»rls  des  laits  ;  et,  (inaiid  nous  rormidons 
mie  loi,  n'oublions  pas  qu'elle  n'est  que  l'expression  de  laits 
communs  emitiriquement  observés.  Ainsi  eomprises,  les  lois 
médieales  sonl  des  systématisations  légitimes  et  utiles.  Nous 
ne  savons  pas  ce  (ju'esl  (^ssenliellenu^nt  la  [uieumoiiie,  n(»us  ne 
0(uniaissons  ni  sa  nature,  ni  son  mode  de  production  ;  mais  nous 
sommes  renseignés  sur  quelques  partieularités  de  son  mode  de 
terminaison,  et  la  seienee  a  pu  à  diverses  époques  ébaucher  quel- 
ques traits  de  celte  systématisation.  Ilippocrale  a\ail  recomin 
que  lorsque  celle  maladie  arrive  à  la  résolution,  lorsqu'elle  se 
juge,  la  crise  s'accompagne  d'une  modiiicalion  de  l'expecto- 
ralion,  d'un  changement  subi  [lar  la  matière  peccante  qui  est 
rejetée  au  dehors,  et  la  crise  pour  lui  était  l(>  résultat  de  la 
coetion  de  cette  humeur.  Après  plus  de  \ingt  siècles,  Laennec 
reconnut  que  la  résolution  de  la  pneumonie  consiste  en  la  dis- 
parition de  l'hépatisalion,  et  il  assigna  comme  caractère  à  cette 
résolution  les  phénomènes  sléthoscopiques  produits  par  le 
retour  de  la  perméabilité  pulmonaire,  par  la  liquéfaction  de 
l'exsudal.  La  disparition  du  souille  et  le  j'etour  des  râles  cré- 
pitants n'étaient  que  la  constatation  d'un  nou\eau  l'appiu't  des 
choses  ;  c'était  considérer  d'un  autre  point  de  vtie  la  même 
modification  humorale  qu'Uippocrate  attribuait  à  la  coclion. 
Encore  quelques  années,  et  Wunderlich  assigne  à  la  crise  un 
autre  caraclère  dont  on  ne  saisit  ni  directement  ni  facilement 
les  rapports  (pi'elle  peut  avoir  avec  la  coclion  d'TIippocrale  et 
avec  la  résolution  de  Laennec  :  c'est  la  défervescence.  Lncore 
un  peu  de  temps,  et  Ho witz  découvrira  un  jiou\eau  rapport  et 
leia   \oii'  que,  avec  la  défervescence,  a\ec  la  disi)arition  du 
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^miiHIc.  ,i\('('  1,1  iiKxliliciilion  de  l'oxpectoralion,  un  autre  plié- 
iKtiiiciic  ciilifiiic  apparaît  :  c'est  le  retour  des  clilorures  dans 
les  iiiinrs.  cl  l'on  a  pu  compi'ondre  que,  si  les  chlorures  avaient 
(•le  (i\('s  (laiis  ICxsudat,  ils  pouvaient  être  repris  par  le  sang  et 
liMcs  aux  sécrétions  au  moment  où  la  coction  liquéfie  cet 
exsudai,  uutdilic  rcxpectoratiou  o{  rend  au  poumon  sa  ])er- 
inéalulilc. 

Je  viens  de  prendre  pour  exemple  une  systématisation  qui 
ne  porte  que  sur  un  i)oint  restreint  et  dont  l'importance  est 
rt'lali\enHMit  minime.  Mais  nous  vivons  à  une  époque  où  la 
doctrine  va  se  renouveler  non  plus  dans  des  questions  de  détail, 
mais  dans  les  notions  fondamentales  de  la  science.  Le  domaine 
de  la  palhogénie  s'agrandit.  La  clinique  et  l'étiologie  empirique 
ne  s'éclairent  plus  seulement  aux  lumières  de  l'anatomie  et  de 
la  physiologie  pathologique  ;  la  médecine  réclame  le  concours 
des  sciences  voisines,  de  ce  que  nous  appelions  les  sciences 
accessoires,  de  ce  que  récemment,  dans  un  document  officiel, 
je  voyais  avec  plaisir  désigner  plus  justement  sous  le  nom  de 
sciences  auxiliaires.  La  chimie  et  les  sciences  naturelles  nous 
.•i|i|inrirtil  iMu^  assistance  dont  les  conséquences  semblent  de- 
voir dépasser  les  plus  ambitieuses  espérances. 

Nous  savions  qu'un  membre  entier  peut  être  écrasé,  que  les 
os  peinent  être  broyés,  les  muscles  dilacérés;  que  cependant  il 
peut  ne  résulter  de  si  etîroyables  désordres,  ni  gangrène,  ni 
sup|)uralion.  ni  réaction  phlegmasique  locale,  ni  retentissement 
fcbrilc  général.  Xous  savions  que  la  réparation  s'opère  ainsi 
par  les  seuls  actes  physiologiques,  à  la  condition  que  la  peau 
n'aura  pas  été  intéressée  dans  la  blessure,  que  la  plaie  ne  sera 
|»as  e\|tosée.  Nous  savions  d'aiitr(*  part  qu'ime  excoriation  en 
a|q»arcncc  insignifiante  pent  devenir  le  point  de  départ  de  com- 
plications locales  sérieuses  et  d'accidents  généraux  graves,  si 
«'Ile  est  on  demeure  au  contact  de  l'air.  On  en  avait  conclu  que 
l'air  |>cnl.  dans  certains  cas,  être  le  vecteur  de  quelque  agent 
luiisiblc.  cl  la  chirurgie  avait  imaginé  des  méthodes  qui  prému- 
nissaicnl  l'organisme  contre  la  contamination  ipii  i)eut  se  faire 
par  I  air.  (le  n'élail  encoïc  ([u'une  notion  vague. 
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Or  il  s'csl  rciicoiilrc  (|iriiiit>  (incicllc  ^'cIcmi  ciilic  deux  s;i- 
vaiils  sur  iino  qiicsUon  de  l)i(»Ii)};io  IranscMMidaiilc  ([iii  scmMail, 
cralxM'd  uc  pouvoir  intéresser  (Mi  rien  la  médecine.  Il  s'esl 
lroii\é(nie  .M.  Poueliel  eroNail  à  la  ^énéralioii  sponlanée  el  (|iie, 
M.  IVisteiir  ii")  eroyanl  pas,  la  conlroverse  lui  |ioursui\ie  avec 
l'ardeur  el  l'eulraiiiemenl  qui  apparlieniieiil  aux  grands  carac- 
tères el  aux  fraudes  convidioiis;  les  savants  se  divisèrent  en 
deux  camps,  et  le  public  se  passionna  pour  le  débat.  La  ques- 
lion  était  posée  de  telle  sorte  qu'elle  ne  [touvait  être  close  que 
par  une  solution  définitiv(>.  Les  recbercbes  se  niullii)lièrent,  les 
expériences  furent  variées  à  l'inlini,  et  Ton  arriva  à  celte  démon- 
stration :  c'est  que  partout  naissent  des  êtres,  mais  que  toujours 
ils  ont  des  générateurs.  On  fit  voir  que  les  fermentations  sont 
produites  par  des  ferments  fijiiirés,  par  des  êtres  vivants,  par 
des  organismes  inférieurs;  mais  le  panspermisiue,  qui  a  tant 
agité  notre  époque,  prouva  que  ces  êtres  avaient  leurs  géné- 
rateurs dans  l'atmosphère.  11  fut  établi  aussi  que  la  putréfaction 
n'est  qu'une  fermentation  et  que  la  matière  morte  est  détruite 
par  ces  organismes  miuuscides  ;  mais  on  arriva  également  à  cette 
découverte  que,  parmi  ces  êtres,  il  en  est  qui  peuvent  vivre  et 
se  multiplier  dans  la  matière  vivante  et  entraîner  sa  mort.  Une 
des  plus  grandes  révolutions  de  la  médecine  fut  Tune  des  consé- 
quences, et  la  moins  prévue,  de  cette  dispute  des  deux  savants. 
Cette  doctrine,  qui  justifiait  les  prévisions  des  chirurgiens, 
introduisit  une  réforme  logique  dans  les  procédés  opératoires 
et  permit  d'instituer  des  méthodes  rationnelles  de  pansement. 
Elle  a  diminué  la  mortalité  des  blessures  et  rendu  innocentes  les 
plus  graves  opérations.  Mais  la  chirurgie  n'est  pas  seule  à  bé- 
néficiei'  des  nouvelles  doctrines;  la  médecine  proprement  dite 
s'en  empare  pour  éclairer  la  pathogénie,  pour  formuler  une 
hygiène  nouvelle,  })Our  rectifier  la  thérapeutique.  Yoilà  donc  un 
système  nouveau  en  médecine,  ime  notion  directrice,  dont  il 
nous  appartient  de  déterminer  le  domaine  où  elle  peut  ti'ouver 
son  application,  .le  ne  crois  pas  qu'aucune  époque  ail  assisté 
à  une  plus  grande  et  i)lus  fructueuse  réforme  de  la  doctrine 
médicale,  et  je  me  jtlais  à  reconnaître  que  notre  génération  ne 
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lui  .1   \\i\'>  (i|>|Mi>('  les  rcsislaiifcs  ohsliiu'cs  (jiii  oui  si  soii\(miI 

ichinic  r;i\(''ii('iii('nl  (les  \oi'ilés  scientiliqucs. 

lue  ;iiili(>  iKiliiHi  moins  hrillanic,  !iiais  jhmiI-ô(iv  plus  féconde 
tMiL'orc,  s'inlroduil  Icnlonicnl  cl  pi'csqnc  silcncicuscin(Mi(  dans  la 
sciciico  :  c'est  la  noiion  des  Ironhles  généiauv  de  la  iiidi'iliun. 
Il  >einl»le  (jn'on  ne  les  enl  pas  soupçonnés  à  l'époque  où  Ton 
disenlail  a\ec  lanl  tie  \éhéinonce,  dans  celle  Ecole  même,  sur 
les  maladies  .s/'/tc  matcrià.  Il  esl  hors  de  doule  qu'il  existe  des 
élals  miii-l>ides  de  lonl  rorganisme  dans  lescjnels  l'analomie 
même  la  [dus  delicale  ne  peid  démonlivr  aucune  modificalion 
anormale  dans  la  forme,  dans  la  slruclure,  dans  rarrangemenl 
des  élémenls  analitmicjues;  il  se  peut  même  que  la  chimie  n'ar- 
rive |(as  à  dcninnli'er  la  moindre  différence  enlre  ces  éléments 
et  ceux  d'un  <trj;anisme  sain.  Mais  si,  considérée  àl'élal  slalique. 
la  e(»ni|iosili(»n  de  lelle  cellide  est  normale,  il  se  peut  qu'à  Félat 
(l\nanii(pie  elle  de\ie  nolahlement  du  type  physiologique.  Il  \  a 
(Il  rll'el  à  considérer  dans  la  cellule  vivante  autre  chose  que  la 
ipianlilt-  de  malièrc»  consliluant  cette  cellule  morte.  La  vie 
diiiic  cellule,  c'est  l'inslabilité  et  la  mobilité  de  la  matière  qui 
la  ((iiiqHise.  C/est  un  incessaid  mouvement  d(!  pénétration  et 
d'expulsion  de  matière,  de  métamorphose  assimilatrice  et  de 
transformation  désassimilatrice;  c'est  un  tourbillon  dont  la  ra- 
pidité peut  osciller  à  l'étal  noi'mal  dans  des  limites  détermi- 
nées, mais  dont  l'intensité  ne  ]>eul  être  exagérée  ou  réduite 
sans  (piilen  résidle  un  trouble  j»liysiologi(pie.  La  maladie  garde 
pour  caractères  une  altération  cliimique  et  physique,  mais  cette 
altération  n'existe  cpu»  pemlanl  la  vie  de  l'élément,  et  peut  ne  pas 
laisser  de  vestiges  après  la  mort.  Les  accélérations,  les  ralen- 
lissenn^nts.  les  jierversiims  de  ce  mouvement  nutritif  peuvent 
avoii'  pomconsécjuences  un  cliang(Mneiil  dans  les  propiiélés  pliy- 
siologi(|ii(>  dr>  pailiciilcs  élémentaires;  elles  retentissent  se- 
citiidaireuK'iil  ■>\\v  la  c(iiislitidion  des  humeurs;  elles  mettent 
anormalement  en  jeu  les  giands  appareils,  soit  qu'une  plus 
grande  cpiantité  d'oxygène  devienne  nécessaire  pour  des  com- 
bii>tion>  plus  a(li\es,  soit  (pu'  les  émonctoires  doivent  rejeter 
il  li'xtcriciir  nue  (piaiilil(''  plii>  considérable  de  principes  excré- 


VICES    DE   LA    M'TRITION.  13 

iii(Milili(*ls.  TjC  Iroiihic  iiiilrilit' |»('iil  rire  iimins  iicciisc  cl  m-  |iiis 
lii'()\0({ii(M'  |i(>ii(l;iiil  l(iii;^ltMii|ts  (le  iiiaiiircslalioiis  iiuirhidcs. 
Mais,  s'il  ne  coiisliliic  |»as  la  iiialadic,  il  n'csl  (Irjà  plus  la  saiilr: 
il  est  la  phase  pivparaloirc.  la  prédisposilidii.  la  (liallicx'  i|iii 
Aa  (|m'l(pi('  jiMif  pi'oMKpicr  iiii  t'clal  sinidaiii  cl  se  rcxcli'i"  pai' 
('(>  (pi'oii  ap[)('ll(>  la  maladie  spoidaiiée.  H  esl  tel  lionhle  indrilil' 
doid  la  inaladi(>  ai;;iië  n'est  (in'im  accideiil  pan»\\sli(|iie  (pii 
(end  à  rendre  inomeiilanemenl  à  l'organisme  l'aeliNile  nnnnale 
des  métamorphoses  de  la  matière.  Tel  aiilre  Ironhle  niilrilil' 
s'empare  de  l'homme  poui'  toulc  la  durée  de  son  evistenee,  el, 
(jiiand  il  produit  la  maladie,  il  impose  à  cotte  maladie  la  chroni- 
cité, à  la  façon  de  toutes  les  causes  permanentes. 

Celle  question  des  altérations  générales  de  la  nutrition  envi- 
sagées comme  causes  de  maladies  peut  paraître  encore  hieu 
(d)scure;  la  science  possède  cependant  de  nomhrenx  documents 
ipii  peuvent  l'éclairer.  C'est  rexamen  de  ces  documents  que  je 
veux  l'aire  pondant  le  cours  de  cette  année,  en  m'attachant  jdus 
particulièrement  auv  maladies  qui  dépendent  do  la  nnlrilion 
relardante. 

Je  ne  chercherai  pas  à  r(*ssnsciter  le  vieil  hiunorismo.  ([ui  est 
définitivemiMit  mort:  mais,  fidèle  à  la  méthode  médicale  toile 
(|ue  je  vous  l'ai  exposée,  je  poursuivrai  l'observation  dans  les 
symptômes,  dans  les  lésions  anatomiques,  dans  les  altérations 
humorales;  non  poui-  dire  comment  est  la  maladie,  mais  |>our 
chercher  comment  elle  se  produit,  comment  ses  éléments  s'on- 
chainout,  à  quels  résultats  elle  ahoutit  ;  Ciuiimont  elle  nait, 
comment  elle  évolue,  comment  elle  finit,  comnKMit  elle  peut 
être  abrégée.  Dans  cette  voie,  je  suivrai  le  sillon  tracé  par 
Andral  el  me  tiendrai  pour  honoré  si  je  jmis.  mémo  de  loin, 
marcher  dans  la  trace  d'un  tel  maître. 


DEUXIÈME  LEÇON. 


:mtritio\. 


Constitution  de  la  mulière  orgauiséo.  —  liidividiialiti-  élrmeutairo.  —  Vie  et 
mutation  luitritivc  —  Phénomènes  pliysiques  et  phénomènes  chimiques 
ilo^;  mutations  nutritives  cellulaires.  —  Matière  circulante.  —  Mutations 
fonrtionui'lli's.  —  Mutations  respiratoire-^.  —  Mutations  dij,^estives.  —  Activité 
de  l'oriranisme  vivant.  —  Forci's  de  tension.  —  Leurs  ori^'ines.  —  Les  forces 
extérieures.  —  Aliments,  chaleur,  lumière.  —  Système  nerveux.  —  Variabilité 
des  forces  élémentaires. 


.Nous  nlxtrdons  aiijuiii'dliiii  rétiule  des  modifications  patho- 
logiques de  la  nutrition  non  seulement  pendant  l'évolution  des 
riinladies,  mais  aussi  pendant  leur  phase  préparatoire  et  pen- 
dant la  période  de  déclin  qui  conduit  à  la  guérison.  Cette  étude 
suppose  la  connaissance  de  la  nuli'ition  normale.  L'état  phy- 
sioloj^qqiH'  doit  en  etlet  toujours  éclairer  l'état  de  maladie. 

Mire  malade  siij)pose  vivre;  et  vivre  suppose  être  organisé. 
Je  dirai  donc  deu.v  mots  des  caractères  de  l'organisation,  afin 
de  lixci-  dans  votre  esprit  la  constitution  de  ce  qui  est  le  substra- 
lutu  de  loiilc  vie  et  de  Inutc  maladie.  Je  n'étudierai  pas  l'orga- 
nisation dans  ce  (prcllc  a  de  |»lus  coniplexe,  dans  l'organisme 
entier,  ou  dans  un  appareil,  ou  dans  un  organe,  ou  même  dans 
un  élémcnl  anatomique.  .le  chercherai  ses  caractères  dans  les 
parties  irréductibles,  afin  de  trouver  ce  qu'ils  ont  de  plus  géné- 
ral, de  vérilablemeul  universel.  Cette  partie  irréductible,  ce 
sera  la  moiccidc  couiplevi^  de  prolo[ilasma.  Cette  particule 
éléiiicnlairc  de  la  substance  organisée  vivante  est  formée  par 
l'association  et  le  mélange  intiines  de  ditTérents  ordres  de  ma- 
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liôro  :  (Ml  [dvillicr  lit'ii.  des  eoinposés  (H'};;iiii(|ii('s  à  «'()iii[)(isilioii 
alomi(|ii('  oxIrèineiiiLMit  coinplcxo ,  (iiialciiiaircs ,  a/olés,  [)lmi 
stiil)l('s,  ([(iol(iiics-iins  acccssoiromoiit  siiHnivs,  (iii('l([ii('s  aiilres 
accossoircnuMil  itlu)s|»li(»rés  ;  ce  sont  dos  substances  colloïdes, 
alhiiminoïdes  ou  protéiqncs,  A  ces  composés  NiciiiicnL  se 
joindre  d'autres  composés  organi(jues  plus  sim|)Ies,  ternaires, 
doués  d'une  plus  grande  stabilité.  11  s'y  ajoute  des  matières 
minérales  et  enfin  de  l'eau,  sans  laquelle  aucune  vie  ne  sau- 
rait exister.  Par  la  vie,  cette  substance  complexe  s'individua- 
lise; elle  l'orme  l'iudix  idiialité  composée  et  riii(li\idualilé  élé- 
mentaire. 

Si  je  parle  d'individualité  composée,  ce  n'est  pas  que  je 
prétende  retirer  à  l'être  vivant  son  caractère  d'unité.  L'indi- 
vidualité cellulaire  n'empècbe  pas  l'unité  de  l'être  collectif. 

Si  le  caractère  de  létre  repose  sur  les  propriétés  des  élé- 
ments, il  n'en  est  pas  la  résultante  ;  l'arrangement  des  parties 
détermine  les  attributs  supérieurs  :  avec  du  cuivre  et  de  l'acier, 
je  puis  faire  une  lampe  ou  une  montre  ;  les  propriétés  des  élé- 
ments constitutifs  restent  les  mêmes  dans  les  deux  cas,  l'arran- 
gement de  ces  éléments  détermine  seul  l'adaptation  à  des  fonc- 
tions dilTérentes. 

Si  nous  voulons  comprendre  comment  cette  substance  oi'ga- 
nisée  s'individualise  par  la  vie,  il  faut  interroger  son  activité, 
non  dans  ce  qui  est  complexe,  mais  dans  ce  qui  est  simple, 
revenir  encore  à  l'étude  des  particules  vivantes  élémentaires. 
Ces  particules  vivantes  en  effet,  comme  les  organismes  les  plus 
compliqués,  naissent  et  meurent  :  ce  sont  des  caractères  com- 
muns ;  quelques-unes,  après  la  naissance,  grandissent  et  se 
multiplient,  d'autres  enfin  sentent  et  se  meuvent  :  ce  sont  là  des 
attributs  supérieurs,  mais  qui  sont  loin  d'être  universels.  Tout 
cela,  c'est  la  vie  assurément;  mais  tous  ces  caractères  n'appar- 
tiennent pas  à  toute  particule  vivante  soit  des  organismes  élé- 
mentaires, soit  des  organismes  complexes. 

Ce  qui  est  commun  à  toutes  les  particules  vivantes,  c'est  un 
mouvement  moléculaire  spécial,  qui  n'appartient  ni  à  la  matière 
inorganique,  ni  à  la  matière   organique  morte.  L'effet  de  ce 
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iiiiMiNfiiii'iiI.  ('"csl  (rciiliaiiKM-  dans  rinlôriciir  de  In  |>ai'lieiile 
\i\aiil('  (lo  malirrcs  cxlcriciiics  qui  ne  sont  pas  Aivaiilcs.  de 
leur  laiii'  >idiir  des  inélaiiKirplioscs  (•liiiiii(|iies  que  j'appellerai 
\i\i(i. Mlles,  parce  que,  sous  rinlliienee  de  ces  inétarnoi'phoses, 
ces  lualieres  de\ieuneul  |>artic  consliluante  de  réiément  vi- 
\anl  el  |iarlicipeul  à  sa  \ie;  c'est  de  faire  subir  encore  à  la 
sul)slauce  ^i\aule  de  nouvelles  mélaniorphoses  chimiques  que 
jappelle  rélrn^rades,  parce  (|ue,  sous  leur  iulliieiice,  la  inalière 
cesse  d'«Mre  vivante;  c'est  enfin  d'expidser  ces  derniers  produits 
de  décomposilion.  Le  caractère  commun  de  lactivité  de  toute 
parlicide  vivaute,  c'est  donc  nn  double  mouvement  moléculaire, 
cuuliuii.  diulroducliou  et  d'expulsion,  en  même  temps  qu'un 
double  lijnail  coiilinu de  transmulation  cliinii(pi(\  l'un  qui  suit 
rinlroduclioii.  l'aulre  qui  précède  rcïvpiilsion.  iJ'iiii  côté  trans- 
lation, de  laiilre  li-ansmutation ,  double  ti'avail  physique  en 
nn''me  temps  que  double  travail  chimique.  Ce  sont  ces  phéno- 
mènes de  la  mutation  intra-organique  que  l'on  désigne  d'ordi- 
naire sous  le  nom  de  nutrition  et  que  je  préfère  nommer  muta- 
tinii  /lutr/lice. 

Si  celle  mutation  nutritive  est  le  caractère  commun  de  tout 
ce  qui  ^it.  si  elle  est  la  caractéristique  générale  de  la  vie,  la 
meilleure  déliuition  de  la  vie  sera  celle  qu'a  donnée  Aristote  : 
<(  La  vie  est  leuseuible  des  opéralions  de  nutrition,  de  crois- 
sance et  de  destruction.  »  C'est  l'idée  que  de  lilainville  a  ex- 
primée en  d'autres  termes  :  «  La  vie  est  le  double  mouvement 
interne  de  composition  et  de  décomposition  à  la  fois  général  et 
continu.  »  Donc  la  niilrilinu.  c'est  la  \ie:  et  |iar  nulriti<in  j'en- 
tends la  midatiou  nulrili\e  avec  la  signilicatiou  spéciale  et 
restreinte  qiu' j<'  ^iens  de  donuei'  à  ces  mots.  C'est  la  vie  avec 
>oii  double  Miou\eineiit  d'assimilation  et  de  désassimilation,  de 
ci'éation  et  de  destruction. 

VousaNezjiu  com|U'endre,  Messieurs,  que.  dans  cette;  concep- 
tion, l'assimilation  C(»mprend  un  acte  pli\si(pie.  la  translation 
de  |ienetralion.  e|  un  acte  cliimi(|iie,  la  liansmutation  xiAifianle  ; 
rjue  la  désassimilation  comprend  également  un  acte  chimique, 
la  transmutation  rétrograde,  et  un  acte  physique,  la  translation 
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cro.vpiilsion.  Ces  deux  pliL'iionièiu's  :  assimilalioii  ot  désiissiinila- 
lion  sont  on  gônéral  siniiillant's  ol  itarallrics,  tuais  non  (riiiic 
façon  conslaiik',  mriiic  à  rdal  |tliysi(>l(i^i(|ii('.  La  cniissaïuc 
physiologiqtit'  en  cIVcl  csl  l;i  lurdiimiiiaiii-c  de  rassiniilalioii  sur 
la  désassiniilalion.  Dans  les  coiulilioiis  italli()l(ij;i(|iies,  cello  pré- 
dominance de  Tassiinilalion  produit  riiypeilmpliio,  (andis  (pic 
ra(rt)pliic  rcsidle  de  la  pi'édoniinancc  i\o  la  désassiruilalion. 
.rirai  plus  loin,  cl  je  diiai  ipu'.  uièuic  dans  cliaeiiii  de  ces  dcuv 
pliénoniènes,  Tacle  physique  et  Tacle  cliiinicjuc  ne  sont  pas 
indissolublement  enchaînés  l'un  à  l'autre.  Mais  chacun  des 
quatre  actes  auxquels  Tanalyse  peut  réduire  la  mutatioji  nutri- 
tive est  absolument  nécessaire  à  la  vie  ;  aucun  d'eux  ne  peut 
être  longtemps  entravé  ou  supprimé  sans  que  le  mou\enient 
moléculaire  s'arrête,  sans  que  la  vie  s'éteigne.  Permettez-moi, 
Messieurs,  de  motiver  cette  assertion. 

Je  suppose  que  la  translation  de  pénétration  soit  supprimée. 
Parce  fait,  le  premier  acte  chimique  est  également  supprimé  ;  il 
ne  peut  plus  se  produire  aucune  transmutation  vivifiante.  Il  ne 
reste  donc  que  les  deux  derniers  actes,  la  transmutation  rétro- 
grade et  la  translation  expulsive.  L'elTet  de  la  persistance  de 
ces  deux  phénomènes,  c'est  la  diminution  de  la  masse  de  l'élé- 
ment, non  jusqu'à  ce  qu'il  ail  disparu,  mais  jusqu'à  ce  que  sa 
substance  ne  contienne  plus  les  divers  matériaux  constitutifs 
dans  la  proportion  nécessaire  pour  que  la  matière  organisée 
puisse  vivre.  La  diminution  de  l'élément  n'irait  même  pas  jus- 
que-là, la  mort  arriverait  plus  tôt  :  car  les  deux  actes  de  la 
désassimilation  consomment  de  la  force.  Sans  doute,  dans  les 
conditions  normales,  ils  dégagent  aussi  de  la  force  par  le  fait 
des  oxydations  qui  les  accompagnent;  mais,  dans  l'hypothèse 
de  la  suppression  de  l'apport,  l'oxygène  fait  défaut,  la  force 
consommée  ne  se  reproduit  pas,  le  mouvement  doit  donc  s'ar- 
rêter. 

Supposons  maintenant  que  le  second  terme  seul,  la  tiausiaii- 
tation  assimilatrice  ou  vivifiante,  soit  supprimé.  L'apport  con- 
tinuant, les  matériaux  qui  viennent  du  dehors  s'accumulent 
dans  l'élément  jusqu'au  moment  où  ils  s'y  tnnivenl   dans   la 
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iiK'iut'  iMo|>(.ili<Mi  que  dans  le  liquide  ambiant.  11  y  a,  à  ce 
inomciil.  équilibre,  suppression  des  conditions  requises  pour  la 
dill'usioii,  iiiièl  de  la  Iraiislalion  de  pénétration.  Nous  rentrons 
alors  dans  la  [treniière  bypotbèse  avec  sa  conséquence  finale,  la 

iiiorl. 

Admettons,  si  vous  le  voulez,  que  le  troisième  stade,  la  ti'ans- 
mulaliou  désassiniilatrice  ou  rétrograde,  lait  défaut.  C'est  par 
elle  que  se  fout  normalement  les  oxydations;  c'est  elle  qui  est 
le  principal  générateur  des  forces,  le  véritable  moteur  de  la  mu- 
tation nutritive.  Sa  suppression  arrête  le  mouvement.  Car  la 
mutation  nutritive  est  principalement  engendrée  par  cet  acte 
(|ui  déiniil  la  matière  vivante,  et  l'on  retrouve  ainsi,  dans  l'inti- 
mité de  l'acte  vital  le  plus  élémentaire,  la  vérification  de  cette 
grande  vérité  qui  domine  Tbarmonie  du  monde  organique  :  La 
vie  naît  de  la  mort. 

Supprimons  enfin  le  dernier  terme,  la  translation  d'expul- 
sion. Les  matériaux  excrémentitiels  résultant  de  la  destruction 
de  la  matière  vivante  ne  peuvent  plus  s'échapper,  ils  vont  s'ac- 
cumuler, diluer  la  matière  protoplasmique  ou  la  coaguler,  la 
modifier  en  tout  cas  physiquement  ou  chimiquement,  entraver 
ainsi  l'activité  de  cette  matière,  restreindre  le  mouvement  nu- 
tritif. Vous  en  avez  souvent  la  preuve  dans  les  états  patholo- 
giques. Qu'une  maladie  du  rein  s'oppose  à  l'élimination  des 
matières  excrémentitielles,  ces  dernières  s'accumulent  dans  le 
sang  et  secondairement  dans  les  sucs  qui  baignent  les  éléments 
anatomiques.  Il  s'établit  un  équilibre  dans  la  proportion  des 
matières  excrémentitielles  au  dehors  et  à  l'intérieur  des  élé- 
ments; les  conditions  physiques  de  la  diffusion  sont  supprimées, 
la  transmutation  expulsive  s'arrête.  C'est  alors  que  l'analyse 
chimique  des  organes  fournit  des  quantités  considérables  de 
matières  extractives.  Mais  c'est  alors  aussi  que  vous  observez 
pendant  la  vie  ces  abaissements  parfois  énormes  de  la  tempé- 
lature  de  l'organisme,  indices  de  la  diminution  des  oxydations 
intracellulaires:  d  la  mort  résulte  souvent  de  l'hypothermie 
autant  que  de  l'intoxication. 

Ces  quatre  phénomènes,  auxquels  on  peut  réduire  les  trans- 
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Ini'malions   o[   la  circiilaliuii    de   la    iiialirrc   dans  rorj^anisiiie 
vi\anl,  ii'oiil  pas  Iniijoiii's  cl  cxcliisivciiiciil  |i(>iii'  ('iïct  do  réparer 
la  siihsiaiicc  l'I  (rciilrclciiir  la   \i('  de  ('lia(|ii('  ('lôincnl  analo- 
iiiique.  Il  se  produit  aussi  des  Iraiisloniialioiis  dans  la  inalirrc^ 
cironlante,  ol,  si  los  niôlainoiplioscs  de  la  snlislancc  proloplas- 
ini(jii('  intéressent  snrlont  la  nntiilion  collnlaire,  les  transfor- 
mations de  la  malière   rirenlante  créent  des  forces  qni  sont 
niilisées  ponr  Taclinn  pli\si()l()<;i(|ne  des  orj-anes.   (]o.  sont  les 
nuilaliniis  de  fonclionucnuMil  grâce  aii\(iMcllcs  la  clialciir  [mo- 
dnite  pourra,  par  exemple,  être  transformée  en  mouvement  pai' 
les  muscles;  ce  seront  les  mutations  respiratoires  par  lesquelles 
la  chaleur  ])roduite  pourra  s'accumuler  dans  l'organisme  pour 
se  répartir,  à  l'aide  de  la  circulation,  suivant  les  besoins  qui  sont 
incessamment  créés  par  toutes  les  causes  de  réfrigéra ti(^n.  Si 
nous  ajoutons  aux  mutations  nutritives,  aux  mutations  fonction- 
nelles, aux  mutations  l'espiratoires,  ces  autres  métamorphoses 
que  les  aliments  subissent  dans  le  tube  digestif  et  plus  tard 
dans  des  appareils   de   perfectionnement   tels   que   le  foie;   si 
nous  introduisons  ce  quatrième  ordre  des  mutations  digestives, 
nous  aurons  résumé  l'ensemble  de  toutes  les  métamorphoses 
que  la  matière  subit  dans  l'organisme  vivant,  ce  que  nous  avons 
coutume  de  désigner  improprement  par  le  mot  de  nutrition,  ce 
que  les  Allemands  expriment  plus  justement  par  le  mot  de 
Stoffwechsel^  résumant  en  un  seul  mot  ce  que  nous  disons 
dans  cette  périphrase  :  les  métamorphoses  et  les  échanges  de 
la  matière. 

Revenons,  Messieurs,  aux  mutations  nutritives,  et  cherchons  à 
comprendre  comment  s'opère  le  quadruple  travail  auquel  nous 
les  avons  réduites.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  aux  concep- 
tions métaphysiques  qui  imaginaient  des  forces  étrangères  au 
monde  inorganique  et  qui,  par  un  vice  de  logique,  imposaient 
l'action  de  ces  forces  à  la  matière  minérale  pour  l'obliger  à  pé- 
nétrer dans  l'intimité  des  corps  organisés,  pour  l'assimiler  à  ces 
corps  et  la  faire  participer  à  la  vie.  Nous  laisserons  donc  de 
côté  les  tliéories  animiste  et  vitaliste.  Mais,  en  dehors  de  ces 
deux  systèmes,  nous  nous  trouvons  encore  en  présence  de  deux 
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l'i'itli's.  INiiir  l<'s  ims,  le  mouvement  de  ia  inalièie  dans  rorj:;a- 
nisinc  \i\aiil  l'sl  |ii(>\(»(|ii('  el  entretenu  par  (rincessantes  ini- 
pulsions  qui  n  icnneni  de  lexléi-icur  ;  pour  les  autres,  il  est  soumis 
à  l'aclioM  de  foires  iidérieures  (|ui  s'épuisent  en  produisant  la 
UK'Iatnorpliose  nulritive.  mais  qui  se  renouvellent  incessamment. 
Lii  (li\(Mjience  entre  ces  deux  conceptions  n'aboulil  à  rien 
nntins  (ju'à  admettre,  pdui'  les  uns,  la  passivité;  pour  les  autres, 
I  aelivité  de  lélrc  Ni\anl. 

La  jtremière  liypollièse  a  été  formulée  de  la  sorte  :  le  proto- 
plasma ne  se  défend  pas.  il  se  laisse  pénétrer  par  toutes  les 
sul)stanr(^s  ipii  réaliseid  les  conditions  nécessaires  pour  la  ditrii- 
sinn.  .Mais  Saclis.  en  ISl).").  a  fait  Aoirque  dans  les  cellides  végé- 
tales la  dilTusion  s'opère  de  façon  différente  suivant  que  la 
cellule  est  encore  vivante  ou  suivant  qu'elle  est  morte  ;  et  cela, 
avant  que  sa  constitution  chimique  se  soit  modifiée  d'une  façon 
appi'ecialde.  (leilacli,  en  1858,  avait  démontré  déjà  que  les  élé- 
ments vivants  ne  se  laissent  pas  pénétrer  par  les  matières 
colorantes  et  que  le  moment  où  la  coloration  se  produit  indique 
exactement  l'instant  précis  de  leur  mort.  En  1868,  J.  Ranke  a 
démontré  que  les  matières  inorganiques  pénètrent  différemment 
les  nuiseles  et  les  nerfs  suivant  qu'ils  sont  vivants  ou  morts.  Il 
\  a  donc  dans  la  inatièie  ^ivante  des  forces  de  tension  qui 
peuvent  s'opposer  à  la  libre  exécution  des  lois  physiques  recon- 
nues exactes  i>nur  la  matière  morte,  et  ces  forces  de  tension 
peuvent  déterminer  des  mouvements  de  translation  ou  de 
transnuitation  (jui  ne  s'eflectuent  pas  dans  la  matière  morte, 
(les  ferces  de  tension  peuvent  créer  des  résistances  et  des 
;illr;icliniis  pai'  le  fait  (Itin  (iefaul  d'équilibre  persistant  dont 
.1.  Ranke  il  (jiiiiiie  un  exemple,  quand  il  a  montré  que  dans  un 
élément  \i\anl  il  \  a  des  dilïéiences  de  réaction  et  d'état  élec- 
lri(|ue  an  centre  et  à  la  |)éri[»liérie  :  le  noyau  de  la  cellule  ou  le 
(•\lindie-a\i'  du  Inbe  ner\eu\  ayant  |iendant  la  vie  une  réaction 
acide,  tandis  que  l"eiiNelu|q)e  est  neutre  ou  alcaline;  le  noyau 
avaid  pendant  la  \ie  une  tension  électrique  positive,  tandis 
(jue  Tenveloppe  a  une  tension  électrique  négative. 

C-es  dilîerences  cliimi(jues  el  électriques  qui  s'équilibrent  par 
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la  morl.  smil  inaintoiuies  pcndanl  la  xic  cl  par  la  \io  dans  un 
t''(at  i>(Minanonl  de  ddaiil  d"(M|nilil)n'.  (•"f^-l-à-diro  dans  un  ('lai 
[HManancnl    di'    tension,   ('"csl    là  rorii^inc.   d.ins   les  flcnicnls 
vivants,  de  ces  foires  ôlooIro-nioUicos  qni  pcnvenl  dmincr  nais- 
sance à  dos  effets  d'élcctro-rapillarité.  Mais  d'où  viennent  ces 
forces  vives  qni  résident  dans  les  éléments  anatoiniqnes  et  qni 
penveni  delenninei-  le  nioii\enient  de  translation  delà  matière 
on  le  monvement  d'association  des  molécules?  Ces  forces  sont 
créées  par  des  actes  physiques  et  par  des  actes  chimiques.  Les 
oxydations  ne  sont  pas  seules  à  les  engendrer.  L'imhibition.  qui 
est  un  des  actes  physiques  de  l.i  nutrition,  peut  produire  de  la 
force  dans  l'intérieur  de  rélément  auatomique,  de  même  que, 
d'après  Jungk,  elle  produit  de  la  chaleur  dans  les  membranes 
mortes;  et  cette  production  de  chaleur  s'explique  par  la  con- 
traction, par  la  diminution  de  volume  qui  accompagne  toute 
imhihition.  le  volume  du   corps  imbibé  étant  moindre  que  la 
somme  des  volumes  de  ce  corps  sec  et  de  l'eau  dind)ibition. 
L'évaporation  qui  s'opère  constamment  à  la  surface  des  grands 
organismes  est  également  une  source  de  forces  :  car  si  elle 
amène  une  déperdition  de  calorique,  elle  amène  la  concentra- 
tion des  sucs,  elle  modifie  par  conséquent  l'activité  de  la  diffu- 
sion, elle  produit  une  rapidité  plus  grande  de  Timbibition  et 
devient  ainsi  indirectement  une  cause  de  calorification.  Schun- 
bein  a  aussi  montré  qu'elle  engendre  le  développement  de  phé- 
nomènes électriques.  La  diffusion  elle-même  n'est  pas  un  simple 
phénomène  de  transport  mécanique;  elle  s'accompagne  sou- 
Tcnt  de  dédoublements  cliimiques  et  d'actes  électriques  et  calo- 
j'ifiques.  Il  se  crée  donc  dans  toutes  les  particules  vivantes  des 
forces  intérieures  qui  constituent  la  véritable  activité  des  êtres 
vivants.  Elles  s'éteignent  au  fur  et  à  mesure  de  leur  production 
en  déterminant  la  rénovation  matérielle  du  corps:  mais  elles  se 
renouvellent,  elles  continuent  et  suppléent  l'incitation  primor- 
diale que  l'élément  anatomique  a  reçu  au  moment  de  sa  nais- 
sance. 

A  ces  forces  intérieures  se  joignent  les  forces  qui  viennent 
ilu  dehors.  Ces  forces  viennent  en  grande  partie  des  aliments  : 


±2  NUTRITION. 

car  l(^s  aliiiKMils  ropivsenleiil  non  scnlenieiit  la  matière  qui 
[MMincI  ;i  l'or^aiiisinr  tic  i-randir  ou  de  se  réparer,  mais  ils  son! 
lin  icsciMtir  de  lorcc.  cai'  ils  (»iil  ('iiiniai;asiiic  ou  rendu  latente 
celle  puissance  (jui  siiscile  loutes  les  actions  orji,ani(iues,  la 
puissanc(»  de  la  radiation  solaire.  Les  aliments  sont*du  soleil 
(Muma^asiné.  La  chaleiiiou  la  lumière  solaire  se  sont  fixées  sur 
les  \éj;élau\,  el  cette  force  rendue  latente  dans  la  substance 
iu>;ani([uc  \éi;clale  redevient  af;issante  quand  cette  substance 
\c;;clalc  est  élaborée  par  les  animaux.  Elle  devient  chez  eux 
source  de  chaleur  et  de  force. 

Ou  a  dil  avec  raison  que  le  système  nerveux  est  pour  les  ani- 
maux ce  ({uesont  la  chaleur  et  la  lumière  pour  les  végétaux.  Les 
élémeuls  ner\eux  ne  sont  peut-être  pas,  à  un  plus  haut  degré 
(jue  les  autres  éléments,  des  générateurs  de  force,  mais  ils  dis- 
tribuent la  force,  et  ils  rappliquent  à  un  but  déterminé.  Enfin  il 
n'est  pas  impossible  qu'ils  puisent  la  force  à  Textérieur  et  qu'ils 
reuimagasinent;  et  rien  ne  répugne  dans  cette  hypothèse  que  le 
système  nerveux  par  ses  extrémités  périphériques  puise  dans  la 
radiation  solaire  les  éléments  de  force  qu'il  transmet  ensuite  aux 
organes  suivant  les  besoins  de  la  métamorphose  organique. 

L'organisme  a  donc  à  sa  disposition,  pour  effectuer  le 
mouseuieid  et  la  transformation  de  la  matière,  des  impulsions 
e\lerieiires  (jui  rinfluencent  avec  une  fréquence  et  une  intensité 
\ariables  el  des  forces  intérieures  qui  se  détruisent  et  se  repro- 
duisent sans  cesse  et  qui  sont  soumises  à  une  rénovation  con- 
tinuelle. 11  n'est  donc  pas  besoin  d'invoquer  la  prétendue  irri- 
labililé  du  proloplasma,  ni  l'irritabilité  plus  étrange  encore  de 
la  myéline  de  Virdiow,  ou  du  prolagon  de  Liebreicb,  ou  de  la 
lécilhine  de  Diaconow.  Il  n'est  pas  besoin  non  plus  de  demander 
avec  lîeneke  leur  secours  aux  propriétés  électriques  de  la  cho- 
lestérine. 

L'élément  vivant  reçoit  au  moment  de  sa  naissance  une  force 
impulsive  qui  s'éteiid  \ile,  un  capital  natif  (pii  s'éjuiise  eu  un 
instant,  mais  qui  sont  l'cuqilacés  et  continués  par  des  forces 
nou\ elles  qui  se  développent  à  l'intérieur  sous  l'inlluence  de 
l'imbibilion,  de  l'évaporation,  de  la  dilfusion,  des  oxydations  el 
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dos  aiid'os  arlos  cliimiciiic^s  (pii  mollonl  on  lihorlr  les  forces 
aocumiiU'os  dans  les  alimciils.  L'éléiiiciil  \i\aiil  a  de  |)liis  des 
forces  commimi(iii('('s  par  le  système  nerveux,  pai'  la  clialciii', 
par  la  limiièic.  Il  dispose  ainsi  de  toute  la  force  nécessain;  |»onr 
elTecluer  les  (pialre  actes  des  iniilalioiis  iiidritives,  et  il  lui  reste 
encore  de  la  force  evcédanle. 

Les  forces  inlérieui-es  varient  suivant  les  éléments;  el,  poui' 
l'organisme  total,  la  somme  de  ces  forces  varie  suivaid  l'âge, 
suivant  le  sexe,  suivant  l'individu.  Il  n'y  a  pas  pour  chaque 
homme  un  équivalent  fixe  de  forces  intérieures,  il  y  a  plus  ou 
moins  de  force,  plus  ou  moins  de  vie.  On  peut  faire  varier  la 
quauliléde  force  qui  résulte  des  mutations  fonctionnelles  et  res- 
piratoires, car  elles  sont  eu  relation  avec  la  quantité  de  la  matière 
consommée  ;  on  a  moins  d'empire  sur  les  forces  produites  par 
les  mutations  nutritives.  L'intensité  de  ces  dernières  mutations 
varie  suivant  les  individus,  non  pas  seulement  suivant  leur  Age, 
mais  suivant  leurs  origines.  La  rapidité  ou  la  lenteur  des  muta- 
tions nutritives,  l'activité  plus  ou  moins  grande  de  la  nutrition 
peuvent  se  transmettre  héréditairement,  soit  d'un  individu  à  un 
autre  individu,  soit,  dans  un  même  individu,  d'une  cellule  en 
prolifération  aux  cellules  de  nouvelle  formation.  On  comprend 
ainsi  comment,  dans  les  familles  humaines,  pourront  se  trans- 
mettre héréditairement  certaines  maladies  qui  dérivent  d'un 
vice  constitutionnel  de  la  nutrition;  comment,  chez  divers  indi- 
vidus, les  produits  morbides  créés  par  un  même  processus  pour- 
ront parcourir  des  destinées  dissemblables,  les  uns  poursuivant 
toutes  les  phases  de  leur  évolution  naturelle,  les  autres  s'arrè- 
tant  en  chemin  et  s'immobilisant  dans  un  stade  intermédiaire. 
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M'TRITIOX.    (suite.) 

Indépendancfi  dos  imitations  mitritives  et  dos  mutations  fonctionnelles.  — 
Forces  agissantes  et  forces  radicales.  —  Constitution.  —  Tempérament.  — 
L'activité  fonclionuello  est  toujours  provoquée.  —  L'activité  nutritive  est 
spontanée.  —  Critique  de  l'irritabilité.  —  La  vie  se  continue  sans  incitation 
l'xtérienre  chez  les  êtres  qui  se  nourrissent  de  matière  organique.  Les 
êtres  qui  se  nourrissent  de  matière  minérale  puisent  à  l'extérieur  les  forces 
nécessaires  à  l'entretien  de  leur  vie.  —  Animaux.  Végétaux.  Végétaux 
sans  clilorophyllt".  —  Spécialisation  des  différents  modes  de  l'activité  vitale 
dans  les  grands  organismes.  —  Limitation  de  l'autonomie  élémentaire  dans 
les  grands  organismes.  —  La  durée  de  la  vie  est  en  raison  inverse  de  l'ac- 
tivité nutritive.  —  Croissance.  —  Multiplication.  —  Formation  homologue. 
—  Formation  hétérologue. 


Si  jai  réussi  à  vous  faire  saisir  l'étendue  et  les  limites  de 
c(M|ii»'j"ai  appolé  les  niiitalions  niitrilives,  vous  trouverez  sans 
(Iniilc  jnslillée  la  distinction  que  j'ai  aduiise  entre  cette  nutrition 
proprement  dite  et  les  mutations  fonctionnelles  ou  respira- 
toires. La  nutrition  telle  que  je  la  comprends,  c'est  essentiel- 
lement la  vie,  c'est  le  phénomène  primordial,  antérieur  et  né- 
cessaire pour  l'apparition  de  toutes  les  autres  manifestations 
•le  l'activité  des  êtres  vivants.  La  nutrition  rend  l'organisme 
apte  à  fonctionner;  mais  le  fonctionnement  ne  résulte  pas  de 
la  nutrition,  cl  le  mouvement  nutritif  n'a  pas  une  intensité 
pinportionnelle  à  l'intensité  du  fonctionnement.  Le  fonction- 
ui'nirnl  n.'iit  de  forces  qni  sont  produites  par  des  métamor- 
plmses  de  la  matière,  autres  que  les  mutations  nutritives.  Le 
lonetionnement  exige  des  forces  qui  sont  produites  surtout  par 
des  actes  chimiques  et  plus  particulièrement  par  des  oxyda- 
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lions  ;  ci  la  malirro  consoinmôo  n'est  j^énôralointMiL  pas  celle 
qui  conslidie  les  éléiniMils  aiialoniiqiies  en  lonelioimeinenl.  Ce 
(|iii  se  brûle  poiii'  creei'  la  rnicc  de  roiielininiciiienl,  c'est  siir- 
(oiil  la  matière  eiiciilanle.  Si  cetle  (lislinelion  avait  été  com- 
prise, on  ne  se  serait  pas  obsliné,  eommme  <in  l'a  lait,  à  chor- 
eher  nne  équation  inqiossible  enire  la  quantité  d'uiée  produite 
e[  la  (|iianlilé  de  Icavail  niiisenlaire  elleeliié. 

Il  V  a  done  des  ninlalions  lonclioiiiiclli's  (jui  créent  des  forces 
agissantes,  et  ces  forces  sont  rapidement  épuisées  par  le  fonc- 
tionnement. An  contraire,  les  mutations  nutritives  produisent 
des  forces  qui  s'éteignent  également  en  provoquant  la  rénova- 
tion des  éléments,  mais  qui  se  renouvellent  incessamment.  Ces 
forces  rétablissent,  en  son  état,  l'élément  organique,  qu'il  ait 
fonctionné  ou  non,  et  le  mettent  sans  cesse  en  situation  (elle 
qu'il  peut  continuer  à  vivre  et  qu'il  peut  recommencer  à  fonc- 
tionner. Les  mutations  nutritives  établissent  donc  une  réserve 
de  forces,  elles  créent  ce  que  Hartliez  a  si  justement  appelé  les 
forces  radicales.  Si  les  forces  agissantes  dépendent  surtout 
de  la  matière  consommée,  les  forces  radicales  dépendent  avant 
tout  de  la  constitution  des  parties  vivantes  ;  et  si  nous  voulons 
considérer  l'organisme  dans  son  ensemble,  nous  dirons  que  la 
somme  de  ces  forces  radicales  dépend  surtout  de  la  constitu- 
tion générale  de  l'individu. 

Je  rencontre  pour  la  première  fois  celte  expression  de  co/i- 
stitution  qui  se  reproduit  si  souvent  dans  le  langage  médical  et 
qui.  dans  les  traités  de  pathologie  générale,  a  été  prise  dans  des 
acceptions  si  diverses.  Il  convient  que  je  vous  dise  quel  sens 
j'attache  à  ce  mot. 

La  constitution,  c'est  tout  ce  qui  concerne  les  variations  in- 
dividuelles dans  la  charpente  et  dans  l'architecture  du  corps, 
dans  la  proportion  des  organes,  des  appareils,  de  l'organisme 
entier,  dans  rada[tlalion  physique  de  chaque  partie  à  sa  fonc- 
tion, dans  la  répartition  de  la  matière,  soit  dans  la  totalité  de 
l'organisme,  soit  dans  chaque  élément.  La  constitution  a  donc 
tiait  à  la  structure  du  corps  ;  elle  est  une  caraclérisli(iue  sta- 
tique. Elle  est  donnée  par  la  naissance  ;  elle  est  modifiée  par 
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IVip»  ;    cIIp    peut    rire    Iraiislonnùc    par    la   maladie    ci   par 
riiygièiif. 

Kii  l'ait'  (le  la  eonslitution,  je  dois  vous  dire  aussi  ce  que  j'eii- 
li'iids  jiar  U'iiipéramont. 

Le  Icmpt'iainent,  c'est  toiil  ce  qui  concerne  les  variations  in- 
dividuelles de  l'activité  nutritive  et  fonctionnelle.  Et  comme, 
pi>iir  un  même  organisme  ou  pour  lui  même  élément,  l'inten- 
sité de  la  vie  et  l'intensité  du  fonctionnement  se  lient  à  l'in- 
tensité des  Iransformations  de  la  matière,  le  tempérament,  c'est 
tout  ce  qui  concerne  les  variations  individuelles  dans  l'intensité 
des  métamorphoses  de  la  matière  vivante.  Le  tempérament 
a  donc  trait  à  l'activité  de  l'organisme  ;  il  est  une  caractéris- 
tique dynamique.  Il  est  donné  par  la  naissance,  il  se  modifie 
par  l'âge,  il  peut  être  transformé  par  la  maladie  et  par 
l'iiygièue. 

S'il  était  nécessaire  de  distinguer  ce  qui,  dans  Torganisme, 
est  stati(|ue  et  ce  qui  est  dynamique,  il  n'est  pas  moins  néces- 
saire de  distinguer  les  divers  ordres  d'activité. 

On  a  dit,  et  j'ai  déjà  fait  allusion  à  cette  opinion  :  L'activité 
vitale  est  toujours  provoquée,  elle  n'est  jamais  spontanée.  Oui, 
Messieurs,  l'activité  fonctionnelle  est  toujours  provoquée,  mais 
racli\ilé  nutritive  se  poursuit  et  se  continue  sans  incitation 
extérieure  nécessaire.  La  cellule  \ivante  une  fois  formée,  si  elle 
est  placée  dans  un  milieu  favorable  et  si  elle  trouve  dans  ce 
milieu  les  éléments  nécessaires  qu'elle  doit  utiliser  pour  se  re- 
nouveler et  pinir  créer  la  force  indispensable  à  cette  rénova- 
lion,  la  cellule  vivante,  dis-je,  possède  en  elle-même  tout  ce 
qu'il  faut  pour  entretenir  ce  mouvement  moléculaire  d'assimi- 
lation et  de  désassimilation  qui  est  essentiellement  la  vie.  Les 
mêmes  auteurs  qui  ont  affirmé  la  passivité  de  l'être  vivant  invo- 
quent pour  expliquer  la  vie  une  propriété  particulière  à  toute 
malièie  \i\ante  qui  serait  l'irritabilité.  Je  ne  sais  si  je  com- 
prends mal  le  langage  de  ces  auteurs  ;  mais  il  mi;  semble  qu'il 
v  a  paradoxe  ou  contradiction  ;i  voidoir  imposer  à  la  fois  aux 
êtres  vivants  lapassi\ilé  et  l'irritabilité.  .Non,  l'organisme  n'est 
pas  passif;  je  reconnais  son  acti^ité  ;  j'admets  sa  spontanéité  ; 


GlimOUE    DK    L  lUlUTAIilLITli.  "li 

je  {'(»iiet'(l(Miii  iiirinc  son  atildiioiiiic  ;  ni.iis  je  lui  rd'iisc  rii'iil.i- 
l)ili(é  ;  il  iiioins  (iii'oii  ne  M'iiillc  l'iiirc  de  riirilahililc  le  smio- 
nymo  dacliNilc  Idiicliniiiicllc,  aii(|ii('l  cas  le  mol  fei-ail  doiihlc 
emploi  ;  à  moins  eiieore  ([iiOn  ne.  lidenlifie  avec  la  vie,  ec  (pii 
en  ferait  encore  uni'  expression  snperllne.  Il  n'y  a  pas  nnc  irri- 
tabilité ner\ense  :  mais  il  y  a  mie  acli\i((''  spéciale  an  Inhc  ner- 
veux vivant  et  ipidii  aiipcllc  la  neiirililé  ;  il  n'y  a  pas  une  irrita- 
bilité musculaire,  mais  il  )  a  une  activité  spéciale  à  la  libic 
musculaire  vivante,  et  c'est  la  contractilité  ;  et  ces  activités 
spéciales  se  manilestent  cbaquc  lois  que  Aiennent  à  se  réaliser 
les  conditions  inliuies  (tu  extérieures  nécessaires  jiour  que  ces 
activités  l'onclioimelles  spéciales  entrent  en  jeu.  De  même  il 
n'y  a  pas  d'irritabilité  du  protoplasma,  mais  il  y  a  une  activité 
immanente  produite  par  une  incitation  primordiale,  native,  à 
laipielle  succèdent  bientôt  des  forces  autoclitones,  et  cette  acti- 
vité qui  est  la  vie  imprime  à  la  matière  le  mouvement  nutritif 
qui  se  poursuit,  pourvu  que  se  trouvent  réalisées  les  conditions 
de  milieu  nécessaires  à  sa  continuation.  Et  si  dans  certaines 
cellules  le  protoplasma  est  animé  de  mouvements  que  moditient 
les  clianyements  survenus  dans  le  milieu,  ces  mouvements  et 
ces  moditications  ne  supposent  pas  plus  lirritabililé  (|ue  la  con- 
traction du  muscle  ne  suppose  l'irritabilité.  Il  y  a  dans  ces  faits 
l'iiulice  d'une  activité  physiologique  obscure  qui  est  comme  une 
ébauche  ou  comme  une  fausse  apparence  de  la  sensibilité  cons- 
ciente ou  inconsciente  et  de  la  motricité  volontaire  ou  réflexe  ; 
sensibilité  et  motricité  qui,  dans  les  organismes  compliqués, 
sont  à  peu  près  exclusivement  dévolues  aux  éléments  d'appareils 
spéciaux,  mais  qui  peuvent  se  trouver  réunies  dans  un  même 
élément  chez  les  êtres  monocellulaires.  II  y  a  la  vie,  d'une  part,  et 
d'autre  part,  des  activités  fonctionnelles  spéciales,  la  vie  perma- 
nente, les  activités  fonctionnelles  se  manifestant  dans  des  con- 
ditions déterminées;  je  ne  trouve  pas  place  pour  rirrilabilile  : 
car  l'irritabilité  n'est  pas  quelque  chose  qui  ne  serait  pas  la  \ie 
ou  quelque  chose  qui  ne  serait  pas  l'activité  fonctionnelle.  Liiri- 
tabilité  est  donc  une  snperfélalion.  Ce  n'est  ^las  une  \ue  philo- 
sophique; ce  n'est  pas  une  concc[ilion  métaphysique  t»ii  même 
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nnsli(|iit':  (-"osl  do  la  vaine  rliôtoriffuo,  ce  n'es!  que  de  la  »ié- 
lapliorc. 

('.('lit'  iiolidii  de  l'irritahilité  dérive  de  l'idée  mal  comprise  de 
la  naliire  médicatrice.  A  considérer  les  actes  vitaux  dans  leur 
ensemble,  il  est  incontestable  que  l'organisme  réagit  contre  les 
causes  {\o  pertui'bation  et  que  la  vie  ne  se  maintient,  malgré  les 
assauls  (|ni  lui  sont  livrés  par  les  agents  extérieurs,  que  grâce 
à  celte  l'acullé  de  réaction.  Il  est  incontestable  aussi  que,  si 
cette  faculté  s'interprète,  chez  les  êtres  supérieurs,  par  la 
synergie  d'actions  particulières  à  certains  systèmes,  réglées  et 
coordonnées  dans  un  but  de  préservation  générale  par  le  sys- 
lème  nerveux,  cette  faculté  se  retrouve  aussi  dans  les  éléments 
isolés.  Mais  si  la  nutrition  de  ces  éléments  s'active,  si  leur 
puissance  de  multiplication  s'exagère  quand  les  conditions  de 
milieu  deviennent  défavorables  à  la  conservation  de  l'élément, 
il  u"\  a  là  rien  autre  que  la  nutrition  avec  ses  variations  d'in- 
lensilé  conunandées  par  les  variations  du  milieu.  Ces  actions 
de  préservation  provoquées  par  les  influences  nocives  sont  la 
résultante  des  propriétés  physiologiques  des  éléments  et  des  fonc- 
tions supérieures  des  appareils  ;  elles  ne  constituent  pas  une 
propriété  à  part  ni  une  fonction  surajoutée.  Je  ne  comprends  pas 
comme  une  activité  distincte  l'irritabilité  de  Haller,  pas  plus  que 
celle  de  lîroussais  ou  de  Bichat.  pas  plus  que  celle  de  Yirchow. 

Vous  entendrez  souvent  résumer  dans  cette  phrase  la  théorie 
que  je  combats  :  «  Tout  ce  qui  vit  est  irritable,  car  tout  ce 
vit  réagit  en  présence  des  excitations  »  ;  et  Ton  ajoute  : 
((  L'irritabilité  suppose  la  sensibilité.  »  A  ce  compte,  il  faudrait 
doter  tout  le  monde  inorganique  de  l'irritabilité  et  attribuer  la 
sensibilité  à  la  matière  morte.  Si  agir  en  présence  d'une  exci- 
tation suppose  l'irritabilité  et  la  sensibilité,  on  devra  dire  que 
le  mercure  se  dilate  d'aise  quand  on  le  place  en  présence  d'une 
source  de  calorique,  et  l'on  [lonija  parler  des  embrassements 
ardents  de  l'oxygène  et  de  l'hydrogène.  Vous  le  voyez,  ce  n'est 
que  de  la  métaphore  ;  c'est  peut-être  de  la  poésie  ;  ce  n'est 
pas  de  la  science. 

La  vie  ne  suppose  donc  pas  nécessairement  l'irritabilité. 
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Mais  co  n\'sl  pas  stMilciiu'iil  au  |iuiiit  de  Mie  spùciilalif  que  je 
m'élève  contre  celte  conceplioii.  La  \ie  ne  siij)j)ose  pas  des 
ineilalions  incessantes  ;  elle  se  puiirsiiil  par  le  jeu  de  lorces 
qui  engendrent  des  forces  en  les  dej^a«;eant  des  substances 
dynamopliores  quelle  inlroiluit  dans  la  matière  vivante  on 
elle  les  met  en  conllit  avec  l'oxygène.  Ce  qui  fait  que  les 
animaux  n'épuisent  pas  la  force  par  le  travail  nidritif,  mais 
quils  créent  sans  cesse  des  quantités  nouvelles  de  force  et 
même  des  ipiantilés  excédantes,  c'est  que  les  animaux  font 
pénétrer  dans  leur  corps  surtout  de  la  matière  organisée,  de 
la  matière  chargée  de  forces  latentes.  Si,  chez  le  végétal,  la 
source  de  force  est  surtout  extérieure,  si  son  activité  vitale 
dépend  surtout  de  la  radiation  solaire,  c'est  parce  que  l'alimen- 
tation du  végétal  est  presque  exclusivement  minérale.  Le  pro- 
duit de  son  activité  nutritive,  c'est  la  matière  organique,  lu 
matière  dynamophore.  Au  contraire,  certains  végétaux  infé- 
rieurs qui  n'utilisent  pas  la  radiation  solaire,  les  végétaux 
sans  chlorophylle,  les  champignons,  les  bactéries,  ne  se  nour- 
rissent pas  de  matière  minérale  ;  ils  vivent  de  matière  orga- 
nique à  la  façon  des  animaux  et,  comme  eux,  la  ramènent  à 
l'état  de  matière  inorganique.  Si,  chez  les  plantes,  le  soleil  est 
la  principale  source  directe  de  force,  chez  les  animaux  le  soleil 
est  encore  la  principale  source  de  force,  mais  indirectement, 
par  l'intermédiaire  des  aliments  organiques  qu'ils  emprun- 
tent an  règne  végétal  ou  que  le  règne  animal  leur  fournit  après 
les  avoir  reçus  des  végétaux  pour  leur  faire  subir  une  nouvelle 
élaboration. 

Ces  forces  créées  ou  mises  au  jour  par  les  animaux  leiii 
suffisent  pour  entretenir  la  vie,  pour  etîectuer  le  développe- 
ment, pour  réaliser  la  multiplication,  pour  assurer  le  fonction- 
nement. 

Toutes  ces  manifestations  do  l'activité  vitale  ne  se  trouvent 
généralement  pas  réunies  dans  un  seul  élément  ;  toutes  les 
cellules  vivent,  mais  toutes  ne  se  multiplient  pas,  toutes  ne  pré- 
sentent pas  des  propriétés  physiologiques  spéciales.  Les  orga- 
nismes compliqués  ont  des  organes  ou  des  appareils  auxiliaires 
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dans  l('s(|ii('ls  des  éléments  à  activité  fonctionnelle  particulière 
|ia\aiil(Mil  pour  le  bien  général.  Mais  les  organismes  élémen- 
taires peuvent  résumer  dans  une  seule  cellule  toutes  les  acti- 
vités i»ar(ielles  :  labsoiption,  les  transmutations  chimiques, 
l'expulsion ,  la  respiration ,  la  sensibilité ,  le  mouvement  et 
aussi  la  croissance  et  la  reproduction.  Plus  les  organismes 
s"élèvenl,  plus  les  organites  se  spécialisent,  et,  dans  cette  divi- 
sion croissante  du  travail,  on  arrive  à  découvrir  des  spéciali- 
sations, même  pour  la  nutrition.  Les  substances  récrémenti- 
lielles  peuvent  être  élaborées,  non  pas  seulement  par  un  appa- 
reil spécial,  mais  certaines  de  ces  substances  peuvent  être 
fabriquées  par  un  organe  particulier.  D'autres  appareils  distri- 
buent la  matière  destinée  à  l'assimilation,  d'autres  emportent 
les  matériaux  formés  par  les  métamorphoses  rétrogrades  ;  et 
même  le  système  nerveux  compte,  au  nombre  de  ses  grandes 
fonctions  régulatrices,  la  faculté  d'inciter  le  mouvement  molé- 
culaire, et,  s'il  ne  le  provoque  pas,  de  le  modérer,  soit  qu'il 
raugmonte,  soit  qu'il  le  restreigne.  Ainsi  chaque  partie  élémen- 
taire concourt  à  l'utilité  de  tout  l'organisme  dans  la  proportion 
de  ses  besoins,  et  l'organisme  prépare  et  distribue  la  matière 
dans  la  mesure  des  besoins  de  chaque  partie  élémentaire. 
Cette  harmonie  des  grands  organismes  est  ainsi  obtenue  par 
la  spécialisation  dans  les  appareils  de  fonctions  réunies  et  con- 
fondues dans  l'élément  unique  des  organismes  inférieurs.  Le 
bienfait  de  cette  association  cellulaire  des  grands  organismes  a 
pour  conséquence  une  limitation  dans  l'autonomie  de  chaque 
cellule,  chacune  d'elles  se  trouvant  réduite  à  la  forme,  à  l'évo- 
luliiin,à  la  durée,  à  l'activité  nutritive  ou  fonctionnelle  qui  con- 
viennent le  mieux  pour  les  intérêts  de  tout  l'organisme  ;  au- 
cune n'atteignant  le  développement  dont  elle  est  originellement 
capable,  ni  les  destinées  qu'elle  pourrait  isolément  poursuivre; 
développement  et  destinées  que  l'anatomie  comparée,  la  téra- 
tologie, la  pathologie  nous  révèlent  comme  étant  dans  les 
attributs  possibles  de  chaque  espèce  d'élément  anatomique. 
La  cellule  peut  évoluer,  se  développer,  grandir,  décroître, 
se  modifier.  Nous  ne  possédons  pas  le  secret  de  tous  ces 
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l'IiaiigemiMils.  La  force  oxcôdanio  expliqiio  raccroissement , 
elle  peu!  e\[)li(|ii(M"  aussi  la  formalion  des  depuis  inlérieiirs 
(jui  yèneroiil  plus  lard  raclivilr  iinli'ili\e.  ^lais  eelle  enlravr 
est  due  siirloiil  à  raclioii  d(»s  élcinciils  voisins,  el  c'est  i)rinci- 
palemeiit  par  leur  inlluence  que  réléinent  analomiquc  des 
tissus  compliqués  alleini  rarement  sa  l'orme  lypitiiic  ou  sa 
durée  possible. 

Les  coud  il  ions  (jui  favorisent  la  nutrition  abrègent  en  géné- 
ral la  durée  de  la  vie  des  éléments,  et  s'il  en  est,  comme  les 
libres  élastiques,  qui  peuvent  persister  pendant  toute  la  vie  de 
l'individu ,  ce  sont  ceux-là  précisément  où  les  actes  nutritifs 
sont  le  plus  obscurs.  El  s'il  en  est,  comme  les  cellules  glandu- 
laires, où  les  mélamorpboses  de  la  matière  s'opèrent  avec  une 
étonnante  rapidité,  ce  sont  ceux-là  aussi  dont  la  destruction 
succède  promptement  à  leur  naissance  et  qui  meurent  par  le 
fait  de  leui*  activité  nutritive  chaque  fois  que  la  sécrétion  vient 
à  être  provoquée. 

Les  variations  dans  la  distribution  de  la  matière  nutritive 
n'exercent  qu'une  médiocre  influence.  L'éloignement  des  vais- 
seaux importe  peu,  car  les  sucs  qu'ils  livrent  pour  la  nutrition 
peuvent  être  transportés  à  d'assez  grandes  dislances  en  raison 
des  phénomènes  d'éleclro-capillarité. 

L'abondance  dans  les  sucs  des  matériaux  alimentaires  fait 
également  peu  de  chose  et  n'impose  pas  aux  éléments  une 
absorption  plus  grande  ;  j'excepte  toutefois  les  vésicules  adi- 
peuses. 

En  réalité,  les  cellules  ont  leurs  phases  évolutives  de  forme 
et  de  durée  :  elles  ont  un  type  et  des  destinées,  mais  elles 
arrivent  rarement  à  réaliser  ce  type  et  à  atteindre  ces  desti- 
nées. La  moelle  osseuse  est  limitée  par  la  formation  du  tissu 
osseux,  plus  tard  par  le  développement  adipeux.  Mais  il  peut 
arriver  que  l'état  pathologique  qui  entrave  si  souvent  le  déve- 
loppement des  éléments  anatomiques  leur  permette  parfois  de 
réaliser  leur  destinée.  On  peut  voir  alors  des  cellules  devenues 
plus  libres  atteindre  leur  développement  et  leur  forme  sphé- 
rique  typique  ou  s'allonger  et  se  transformer  en  fdires  ;  et, 
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pour  rt'sici'  dans  rexempic  que  j'cmpriinlais  à  la  moelle  des 
os,  la  Iraiisfoiinalioii  (ibroïde  de  celle  moelle,  dans  les  cas  où 
rossilicalion  ne  s'eireclne  pas,  n'est  peut-être  qu'un  stade 
iialurel,  sinon  normal,  du  développement  évolutif  des  cellules 
médullaires. 

Les  actes  inlinies  de  la  nutrition  élémentaire  suffiseid  pour 
e\pli<iuer  les  changements  dans  le  \olume  et  dans  la  forme 
des  cellules;  ils  suffisent  également. pour  expliquer  la  formation 
ou  la  multiplication,  ou.  si  vous  le  voulez,  la  prolifération. 
La  formation,  en  effet,  quoi  qu'on  en  dise,  ne  diffère  pas  essen- 
liellenuMit  de  la  croissance,  elle  ne  suppose  pas  une  activité 
nouvelle,  elle  n'est  même  qu'un  accident  de  la  croissance. 
Chaque  fois  qu'un  élément  anatomique  va  proliférer,  on  con- 
state avant  son  sectionnement  ou  son  bourgeonnement  une 
augmentation  de  volume,  la  croissance  précède  toujours  la 
segmentation.  C'est  vrai  pour  les  corpuscules  du  tissu  con- 
jonctif,  pour  les  corpuscules  de  la  cornée,  de  même  que  c'est 
vrai  pour  les  cellules  inférieures,  pour  les  éléments  des  fer- 
mentations. Cette  croissance  préalable  ne  se  fait  sans  doute 
pas  par  voie  de  stratification,  mais  la  matière  qui  pénètre  par 
intussusception  la  cellule  et  son  noyau  ne  s'accumule  pas 
irrégulièrement  ou  d'une  façon  inditférente  ;  elle  se  groupe 
autour  de  centres,  tantôt  autour  d'un  centre  unique,  et  c'est 
ce  que  j'appellerai  la  croissance  centrale,  qui  n'est  autre  que 
rinpertrophie;  tantôt  autour  de  deux  centres  polaires,  et  alors 
le  110} au  conmie  la  cellule  prennent,  en  augmentant  de  volume, 
une  forme  bilobée.  A  mesure  que  la  croissance  polaire  aug- 
mente, la  dépression  qui  sépare  les  deux  extrémités  renflées 
du  noyau  s'accuse  davantage  ;  elle  devient  un  sillon.  Et,  comme 
ces  deux  centres  polaires  ont  une  tension  électrique  de  même 
nom,  on  comprend  qu'ils  se  repoussent  et  que  la  section  finisse 
|)ar  s'opérer. 

On  peut  donc  coini)i('ndie  que  la  croissance  suffise  pour 
expliquer  la  multiplication  ,  et ,  comme  la  croissance  n'est 
(Iiiune  des  modalités  de  la  nutrition,  on  peut  admettre  que 
Il  formation   dé|u'nde  (]o  la   nutrition  et  que,  en  pathologie. 
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certains  vices  des  inulations  milrilives  |)iiissent  alxMilir  ;i  la 
prolifération. 

De  même  (|iie  les  iii(li\i(Iiis,  les  éléments,  quand  ils  se  mid- 
tipiienl,  engendrent  leurs  scmhlahlcs  ;  ils  donncMil  ;ui  moins 
naissance  à  des  éléments  (pii  IcndenI  à  ivalisci-  le  type  des 
générateurs.  C'est  la  formation  homoloj^ue.  Mais  on  assiste 
souvent  à  la  formation  d'éh'Mnents  hétérologues.  C'est  la  pro- 
duction d'une  monstruosité,  avec  cette  aggravation  que  les 
générations  ultérieures  reproduisent  le  type  anormal.  On  s'est 
ingénié  pour  expliquer  ces  générations  hélérologues  sans  ren- 
contrer une  interprétation  acceptable.  On  a  cherché  si  de  sem- 
blables générations  ne  se  produisent  pas  à  l'état  normal,  et 
on  en  a  trouvé  une  qui  était  assurément  la  plus  inattendue. 
Si  l'individu  engendre  un  individu  semblable  à  lui,  c'est  par 
le  fait  d'une  production  hétérologuc  ;  c'est  par  le  l'ait  de  la 
génération  dans  l'ovule  et  par  l'ovule,  de  cellules  qui  sont  sans 
analogies  avec  l'ovule  et  qui  engendrent  à  leur  tour  des  espèces 
variées  de  cellules.  Mais  l'ovule  ne  présente  ces  phénomènes 
normaux  de  production  hélérologue  que  lorsque  sa  constitu- 
tion a  été  modifiée,  que  quand  une  cellule  étrangère,  le  sper- 
matozoïde, s'est  fondu  dans  sa  substance.  Les  théoriciens  ont 
pensé  qu'il  y  avait  là  une  explication  applicable  à  la  pathologie 
et  que  les  productions  hélérologues  pouvaient  avoir  pour  ori- 
gine la  fusion,  la  conjugaison  de  deux  cellules  normales. 
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QUATRIÈME  LEÇON. 

«ALADIK^    DE    CROISSA^CE,    RACHITISIHK. 


Résumé  des  mutations  nutritives.  —  Influences  qui  peuvent  faire  varier  chacun 
des  quatre  actes  de  la  nutrition.  —  Pathologie  de  la  croissance  juvénile.  — 
Sa  thérapeutique  hy^^iéuique.  —  Inconvénients  des  errements  habituels.  — 
Abus  du  piiosphate  de  chaux.  —  De  la  diététique  daus  les  maladies  aiguës 
tle  l'enfance  et  do  l'adolescence.  —  De  l'ostéite  de  croissance  après  la  fièvre 
typhoïde.  Ostéo-périostite  et  abcès  sous-périostiques.  —  Pathologie  de  la 
croissance  infantile.  —  Sevrage  prématuré  et  sevrage  tardif.  —  Rachitisme. 
Définition.  Historique.  —  Etiologie  du  rachitisme.  —  Essais  expérimen- 
taux. —  Des  causes  qui  s'opposent  à  la  calcification  du  tissu  osseux  de 
nouvelle  formation.  —  Des  origines  du  phosphate  calcaire  des  os.  —  Des 
conditions  qui  s'opposent  à  sa  formation  ou  à  sa  fixation.  —  Rôle  de  l'acide 
lactique.  —  Les  théories  du  rachitisme  n'expliquent  encore  que  l'un  des 
éléments  de  la  maladie. 


Ouand  on  veut  aborder  rétiulo  pratique  des  maladies  qui  ré- 
sultent d'un  trouble  de  la  nutrition,  il  importe  de  ne  pas  perdre 
de  vue  les  quatre  actes  isolés  qui  résument  l'ensemble  des 
mutations  nutritives.  On  doit  donc  rechercher  les  conditions 
(lu  Iroiibh'  morbide  dans  toutes  les  causes  qui  augmentent  ou 
diminuent  la  translation  de  pénétration,  dans  celles  qui  aug- 
mentent, diminuent  ou  pervertissent  la  transmutation  assimi- 
lalrice,  dans  celles  qui  augmentent,  diminuent  ou  pervertissent 
les  transmutations  rétrogrades,  dans  celles  enfin  qui  augmen- 
tent ou  diminuent  la  translation  d'expulsion. 

Les  troubles  circulatoires,  les  altérations  vasculaires,  les 
modifications  de  la  température,  la  composition  chimique  des 
plasmas  et  par  conséquent  la  composition  du  sang  et  indirec- 
tement la  qualité  des  aliments  et  enfin  le  mélange  aux  sucs 


TROUBLES    Itl-:   LA    NUTUITION.  35 

Mulrilils  (le  iiiatiores  à  faible  capacité  oahtriliqiit',  c'esl-à-dirc  à 
faible  pouvoir  osFuoliipie,  corniuc  ralcitol.  luiilcs  ces  conditions 
peuvent  inlliiencor  la  Iranslatioii  do  pcnciralidii.  l'aclivcr  on 
la  rosticindre. 

Liiisnnisamt'  de  ccilaines  matières  alimentaires,  on  le  \  ire  de 
proportion  dans  les  |»aities  constituaiiles  normales  des  aliments, 
influencent  souvent  d'une  façon  fàcbeuse  les  actes  assiniilateurs. 
Sans  phosphate  de  chaux,  par  exemple,  il  n'y  a  pas  d'or'-anisa- 
tion  possible,  car  ce  sel  constitue  en  quelque  sorte  la  chaipente 
minérale  de  tout  élément  aualomique,  et,  s'il  fait  délaiil.  nulle 
cellule  ne  peut  se  former  ni  inènn»  subsister.  Do  nièFiie,  le  fer  est 
indispensable  pour  certains  éléments  anatomiques  des  plus 
importants.  11  n'est  pas  moins  nécessaire  que  les  cellules  or- 
};aniques  trouvent  dans  leurs  sucs  nutritifs  certaines  substances 
qui  ont  déjà  subi  rébaucbe  de  Torganisalion  mais  qui  ne  sont 
pas  encore  substance  vivante.  Sans  lécilhine  par  exemple,  vous 
ne  ferez  ni  tube  nerveux,  ni  globule  sanguin,  ni  bien  d'autres 
cellules  dont  la  formation  rapide  est  toujours  préparée  par  l'ac- 
cumulation de  la  lécithine.  Ce  corps  complexe,  l'organisme 
peut  le  trouver  dans  les  aliments;  mais,  en  général,  il  le  fa- 
brique pour  son  propre  usage,  à  la  condition  toutefois  qu'il 
trouve  dans  l'alimentation  les  éléments  multiples  organiques 
ou  minéraux  nécessaires  à  sa  constitution.  Certaines  substances 
étrangères  qui  peuvent  pénétrer  avec  les  ingesta  et  qui  se  fixent 
dans  les  éléments  anatomiques,  le  mercure,  le  plomb,  par 
exemple,  modifient  et  le  plus  souvent  ralentissent  les  trans- 
mutations assimilatrices.  Enfin  les  inlluences  nerveuses,  la 
chaleur,  la  lumière  jouent  un  rôle  considérable  dans  l'activité 
de  ces  métamorphoses. 

Le  système  nerveux,  la  chaleur  et  la  lumière  exercent  éga- 
lement sur  les  transmutations  désassimilatrices  une  influence 
considérable.  La  qualité  des  aliments  est  également  importante 
à  ce  point  de  vue.  Si  la  chaux  était  utile  à  l'assimilation,  les  al- 
calis sont  indispensables  à  certains  actes  de  désassimilation  :  sans 
bases  alcalines,  les  acides  organiques  ne  peuvent  pas  se  brûler 
dans  l'économie;  sans  substances  sulfurées,  il  ne  pourrait  pas 
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se  produire  do  lamine,  et  eerlnins  éléments  de  lu  sécrétion  1)1- 
liaire  seraient  supprimés.  Il  faut  tenir  compte  aussi  d'autres 
inj^esla  accidentels,  toxiques  ou  médicamenteux;  les  iodures, 
les  bromures,  la  quinine,  le  plomb,  rargeni,  quand  ils  ont  pé- 
nétré les  éléments  anatomiques,  modilicnt  la  destruction  de  la 
nuitière,  soit  en  l'activant,  soit  en  la  retardant  ;  le  phosphore  per- 
vertit cette  desli'uelion  el  fait  apparaître  des  produits  excré- 
menliliels  anormaux.  Laceumulation  même  des  nuitières  de 
désassimilation  peut  comprouiellre  les  transmutations  rétro- 
grades. 

Quant  à  la  translation  d'expulsion,  elle  peut  être  intluencée 
par  tout  ee  qui  fait  varier  les  conditions  de  la  diffusion,  par  la 
coneenlralion  ou  la  dilution  des  sucs  ambiants  et  par  consé- 
(|uenl  par  raeli\ilé  plus  ou  moins  «.grande  des  sécrétions,  par 
l'ingestion  plus  (tu  moins  copieuse  des  boissons.  Elle  est  sou- 
mise aux  variations  de  la  circulation  veineuse  ou  lymphatique; 
elle  est  dominée  par  l'intégrité  de  la  fonction  rénale  ;  elle  dé- 
pend, comme  les  transmutations  rétrogrades,  de  l'activité  respi- 
ratoire et  de  la  quantité  d'oxygène  qm  peut  être  employée  à  la 
production  des  matériaux  d'excrétion.  Elle  est  enfin  placée 
sous  l'influence  régulatrice  du  système  nerveux. 

J'ai  pensé.  Messieurs,  qu'il  était  nécessaire  de  vous  exposer 
ces  prolégomènes  cl  que  l'examen  des  questions  que  j'ai  abor- 
dées dans  les  deux  dernières  leçons  était  utile  aussi  comme 
guide  dans  la  recherche  que  nous  allons  entreprendre  des  con- 
ditions pathogéniques  de  certaines  maladies.  J'entre  maintenant 
de  plain-pied  dans  le  domaine  de  la  pathologie,  et  j'abandonne 
l'exposé  dogmalicfue  pour  m'attacher  à  Tétude  de  faits  particu- 
liers. Il  y  aura  avantage,  je  crois,  à  animer  cette  étude  par  des 
exemples. 

Cherchons  à  analyser  un  fait  des  plus  communs  qu'ont  ob- 
servé bien  souvent  les  confrères  qui  me  font  l'honneur  de 
m'écouler  el  «pii  évoquera  sans  doute,  chez  plusieurs  de  mes 
audileuis  plus  jeunes,  des  souvenirs  persoimels.  Un  jeune  homme 
de  (juatorze  à  (piinze  ans,  un  collégien,  si  vous  le  voulez,  en 
pleine  période  de  croissance  active,  vit  avec  ses  camarades. 
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soimiis  aux  iiir-iiics  lia\;ui\,  aiiv  inôiiu's  ('\('r('i('«'s,  au  uirrnc 
régiiue  aliniontairc,  aii\  uu'uics  coudilifuis  livj^iéniques,  et, 
laiulis  que  ses  eondiseiples  couseiNcnl  une  santé  eveellente  ou 
passable,  il  (lépéril.  s'auiai^ril,  pàlil,  sallaiblit  ;  il  devient  non- 
ehalaut,  apalliicjue  :  il  na  plus  i;(»ùl  ni  au  lia\ail  ni  à  la  dis- 
Iraclion  ;  le  moindre  exercice  ressounic  Ou  sin(iuièle  cl  on  le 
soumet  à  Texamen  du  nu'decin.  Le  médecin  scrute  les  di\ers 
organes  et  déclare  que  leid'ant  n'est  pas  malade,  mais  que  sa 
constitution  chanyc,  mot  [trolond,  (|ui  n'est  peut-être  pas  tou- 
jours compris  par  celui  qui  le  prononce,  mais  qui  est  la  formide 
de  l'exacte  vérité.  Puis  il  laisse  une  prescription  ;  il  ordonne  le 
ter,  le  quin([uina  et  les  biftecks.  Le  1er  et  le  quinquina  sont  re- 
ligieusement administrés;  le  supplément  de  viande  est  scrupu- 
leusement infligé  au  malade,  malgré  ses  répugnances  ;  on  n'ob- 
tient rien  de  bon.  ^lais  que  le  médecin  prenne  la  peine  d'analyser 
les  causes  de  cet  état  morbide,  il  reconnaîtra  qu'une  moditication 
rapide  est  survenue  dans  tout  l'organisme  de  l'enfant,  qu'il  a 
été  soumis  à  une  croissance  rapide,  sans  que  les  modificateurs 
hygiéniques  aient  été  adaptés  à  ses  nouveaux  besoins.  La  sub- 
stance de  son  corps  augmentait  rapidement,  et  il  n'avait  pour 
suflirc  à  cet  accroissement  (pie  l'alimentation  réglementaire 
strictement  calculée  d'après  les  exigences  moyennes  des  enfants 
de  son  âge.  Lncore  n'acceptait-il  les  aliments  qu'avec  indilîé- 
rence  ou  même  avec  dégoût  ;  il  n'ingérait  pas  tout  ce  qui  lui  était 
offert  et  n'élaborait  pas  bien  tout  ce  qu'il  ingérait.  L'inappé- 
tence et  les  troubles  digestifs  étaient  provoqués,  ou  entretenus, 
ou  aggravés  par  l'inaction,  par  l'ennui,  par  la  vie  confinée,  par 
l'absence  de  cette  stimulation  organique  que  donnent  la  satisfac- 
tion morale  et  rexercice  au  grand  air  et  en  pleine  liberté.  Il  y 
a  donc  eu,  pour  ces  causes  diverses,  insuffisance  de  l'apport  au 
moment  même  où  l'organisme  réclamait  une  plus  grande  quan- 
tité de  matériaux  pour  la  constitution  des  éléments  de  nouvelle 
formation.  Cette  matière,  qu'ils  ne  puisaient  pas  dans  les  ali- 
ments, les  tissus  en  croissance  étaient  obligés  de  la  soustraire 
aux  tissus  déjà  formés  ;  et  de  cette  croissance,  effectuée  dans 
des  conditions  vicieuses,  résultent  des  tissus  nouveaux  imparfaits 
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ail  ixMiil  (l(^  vuo  (le  leur  constitulioii  chimique,  en  même  temps 
(fiiime  détérioration  chimique  des  tissus  anciens  spohés  indù- 
iiiciil  par  h^s  organites  nouveaux.  Ainsi  renseigné,  le  médecin 
(Mtiiiia  insliliier  une  Ihérapeiilique  phis  rationnelle.  Il  prescrira  le 
lait,  (pii  sera  généralement  pris  sans  répugnance,  qui  sera  élaboré 
facilement,  qui  par  la  graisse  et  par  le  sucre  suffit  amplement 
aux  besoins  respiratoires  d'un  organisme  soumis  pour  quelque 
temps  encore  au  repos  physique,  qui  renferme  la  substance 
pioléique  sous  une  forme  que  les  agents  de  la  digestion  rendent 
facilement  assimilable,  qui  contient  enfin  les  matières  minérales 
dans  la  proportion  exacte  des  besoins  de  l'organisme.  Le  mé- 
decin ne  conseillera  ni  les  bouillons,  ni  les  gelées,  ni  les  jus  de 
Niaiide:  ces  aliments  ne  fourniraient  qiren  quantité  insuffisante 
les  hydrates  de  carbone  nécessaires  pour  la  génération  de  la 
force,  et  les  substances  proléiques  assimilables.  En  fait  de  sub- 
stances minérales,  ils  apporteraient  la  potasse  et  la  magnésie,, 
que  l'organisme  ne  réclame  pas  impérieusement,  et  ne  fourni- 
raient que  d'une  façon  toul  à  fait  insuffisante  la  chaux,  qui  fait 
surtout  défaut  dans  les  tissus  mal  formés  ou  appauvris.  Au  lait 
il  faudra  ajouter  les  œufs  et  surtout  le  jaune  d'œuf,  où  se  trouve 
condensés  à  l'état  de  lécithine  les  matériaux  organiques  indis- 
pensables pour  la  constitution  des  cellules  de  nouvelle  formation, 
et  l'acide  phosphorique  qui  se  trouve  dans  le  vitellus  à  l'état 
d'acide  phosphu-glycérique,  c'est-à-dire  sous  la  forme  directe- 
ment assimilable.  Le  médecin  ajoutera  enfin  à  ces  éléments 
essentiels  du  régime  le  pain  qui  donnera  par  surcroît  ce  qui 
fait  le  plus  de  défaut  dans  l'organisme  appauvri,  la  chaux  et 
les  phosphates.  El,  dans  le  même  ordre  d'idées,  afin  de  pouvoir 
varier  le  régime  sans  modifier  son  caractère  prédominant,  il 
conseillera  les  légumineuses,  les  haricots,  les  pois,  les  lentilles, 
sans  interdire  d'ailleurs  la  viande  ni  les  fruits,  qui  pourront 
être  pris  en  quantité  modérée,  et,  tout  en  donnant  la  viande,  il 
conseillera  de  ne  pas  négliger  le  poisson. 

En  même  tem|)s  qu'il  piescM'it  ce  régime  ainsi  modifié  et  qu'il 
supprime  un  régime  plus  riche  en  apparence,  le  médecin  con 
seillera  le  repos  physique  comme  le  repos  intellectuel  ;  il  n'exi- 
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géra  pas  le  ronelioiinenieiit  de  eet  oi-}:;anisme  ('imisc,  pour  lequel 
tout  exercice  devieiuliail  imniédialeiiicnt  une  laligu»'  au  lieu 
d(>  |ir(t\t)(|n('r  uni'  slinudaliou  ulile.  .Mais  il  conseillera  le  clian- 
j,feuîent  d'air  et  la  Nie  an  ^rand  air;  l'enlanl  sera  rendu  à  sa 
laniille  et  devra  passer  ([uehpu'  temps  à  la  caui[»ayne. 

Sous  linlluence  d'une  telle  hygiène  et  sans  la  participation 
d'aucun  médicament,  l'amélioration  ne  tarde  pas  à  se  produire  ; 
le  coloris  reparaît,  les  forces  et  l'énerjiie  renaissent,  Texeicice 
devient  possible  et  agréable,  il  produit  alors  ses  bons  ellets  de 
stimulation;  le  développement  (jui  s'était  elfectué  en  longueur 
commence  à  se  faire  en  largeur. 

Mais,  si  l'on  suit  les  errements  habituels,  l'enfant  continue  à 
languir.  On  pourra  par  l'usage  exagéré  de  la  viande  augmenter 
le  chiffre  des  globules,  et  j'ai  vu  chez  ces  chlorotiques  le  chiffre 
des  hématies  atteindre  5  900  000  sans  qu'il  y  eût  pour  cela  la 
moindre  amélioration  de  l'état  général.  Plus  souvent,  on  abou- 
tira au  désordre  digestif,  à  l'embarras  gastrique,  à  la  diarrhée. 
C'est  alors  qu'on  voit  communément  administrer  le  phosphate  de 
chaux,  dont  on  varie  l'emploi  sons  tant  de  formes  pharmaceu- 
tiques ;  et,  comme  l'amélioration  ne  survient  pas,  on  augmente 
les  doses  du  phosphate  de  chaux,  et  l'état  va  en  s'aggravant. 
C'est  que  le  phosphate  de  chaux  ne  peut  s'absorber  que  s'il  est 
donné  en  quantité  minime  ;  c'est  que,  dissous  dans  l'estomac  à 
la  faveur  de  l'acide  chlorhydriqiie,  il  est  immédiatement  précipité 
dans  l'intestin  et  rendu  non  absorbable  ;  c'est  que  la  précipita- 
tion sera  d'autant  plus  rapide  que  l'acidité  du  chyme  aura  été 
plus  amoindrie  par  la  soustraction  d'une  plus  grande  quantité 
d'acide  chlorhydrique.  Si  j'accorde  aux  phosphates  alcalins  une 
réelle  valeur,  je  n'ai  qu'une  médiocre  confiance  dans  le  phos- 
phate de  chaux,  et  je  ne  saurais  assez  m'élever  contre  l'emploi 
des  doses  exagérées  de  ce  sel. 

Si,  pour  lutter  contre  l'apathie  des  malades,  on  exige  d'eux  les 
longues  promenades,  les  exercices  violents,  la  gymnastique, 
l'escrime,  l'équitation,  la  chasse,  vous  verrez  souvent  l'enlanl 
se  dérober  et  profiter  d'un  moment  où  la  surveillance  est  en 
défaut  pour  rentrer  à  la  maison  et  s'étendre  sur  son  lit.  (.)ii 
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l»i(Mi,  si  cos  proscriptions  làcliciises  sont  exécutées  avec  plus  de 
ii;;iililé.  la  l'aihlosse  et  ressoufllement  arrivent  à  tel  point  qu'il 
r.iiii  l)i('ii  à  loiiic  force  concéder  le  repos. 

Dans  l't's  coiidilions  do  déléi'ioration,  i'onl'ant  devient  plus 
Nulnérable;  les  moindres  causes  provoquent  chez  lui  des  mala- 
(lies,  maladies  aiguës,  auxquelles  succèdent  souvent  des  ma- 
ladies chroniques;  c'est  la  bronchite,  prélude  de  la  phthisie; 
co  sont  les  angines,  auxquelles  succèdent  les  engorgements 
ganglionnaires  qui  s'indurent  ou  qui  siqqturent;  c'est  dans  ces 
conditions  encore  que  les  simples  contusions  sont  suivies 
darlhrites fongueuses  ou  de  périostites  suppurées. 

Ainsi  Taltération  de  la  constitution,  ou,  pour  être  plus  précis, 
laltération  dans  la  constitution  chimique  des  éléments  ana- 
tomiques  anciens  et  nouveaux,  crée  d'une  part  l'opportunité 
moibide  qui  amène  le  développement  des  maladies  aiguës  et 
produit,  d'autre  part,  une  tendance  fâcheuse  à  la  chronicité  de 
ces  maladies  aiguës  et  à  l'apparition  de  maladies  secondaires. 

Dans  l'exemple  que  je  viens  d'analyser,  la  croissance  était 
survenue  au  milieu  d'un  état  de  santé  satisfaisant;  mais,  chez 
les  enfants  et  chez  les  adolescents,  il  se  fait  souvent  des  crois- 
sances rapides  pendant  l'état  de  maladie,  et  alors  la  détériora- 
tion de  l'organisme  est  due  à  la  fois  à  la  croissance,  qui  est 
souvent  excessive,  à  l'inanition  qui  peut  être  absolue  et  très 
prolongée ,  comme  cela  arrive  dans  les  lièvres  typhoïdes  à 
rechute  ;  aux  métamorphoses  exagérées  ou  anormales  enfin,  qui 
peuvent  résulter  du  fait  de  la  maladie.  Tandis  que  dans  les  con- 
ditions habituelles,  la  convalescence  des  maladies  aiguës  est 
souvent  chez  les  enfants  le  commencement  d'un  état  de  santé 
meilleur  que  celui  qui  existai!  avant  le  début  de  la  maladie,  on 
voit  chez  ces  oufanls  (pii,aii  cours  d'une  longue  fièvre  typhoïde, 
ont  grandi  d'un  demi-millimèlre  ou  de  deux  tiers  de  millimètre 
par  jour,  survenir  des  accidents  qui  rendent  la  convalescence 
traînante  et  qui  s'opposent  au  retour  de  la  santé.  C'est  là 
l'oiigino  d'un  coi'lain  nombre  de  scrofules  et  de  tuberculisations. 
11  faut  que  l'esprit  du  modocin  se  tienne  en  éveil  et  qu'il  prévoie 
ces  conséquences  possibles  de  la  croissance  au  cours  des  ma- 
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ladics  ai^iù's  de  rciiraiicc  :  il  laiil  que,  s'il  jiij^c  (|iit'  lahsliiionce 
absoliii'  csl  pivrciaiilf  dans  le  liailciiiciil  d('^  iiirmcs  maladies 
oIrv.  l'adulte,  il  lasse  llécliir  ses  principes  quand  il  s'aj^il  de  la 
lliérapeuli(|ue  des  maladies  inlardiles.  Mais  nourrir  peiidaiil  les 
maladies  |t\réli(pies  est  eliose  délieale.  Il  ne  jteid  pas  être 
quesliitii  de  ddiiiici'  (\('>  aliincnls  s(di(les  pciidaiil  la  jM-rlixle  de 
lièvre  intense;  il  tant  alors  savoii-elntisir  les  boissons,  alin  qu'elles 
puissent  j^ardei-  un  caractère  alimentaire.  Les  infusions,  la 
plupart  des  tisanes,  l'eau  sucrée,  le  miel  ne  sauraient  suffire; 
on  préférera  les  décoctions  d'aliments  qui  peuvent  céder  une 
partie  de  leur  substance  or^aniijne  et  minérale.  On  prescrira  le 
bouillon,  la  décoction  d'orge,  le  lait  coupé,  le  jaune  d'œuf  encore 
que  l'on  dédaigne  trop  aujourd'hui  et  qui  pendant  si  longtemps 
sous  forme  de  lait  de  poule  a  rendu  d'éminents  services  dans 
la  thérapeutique  des  maladies  aiguës  de  l'enfance.  On  nourrira 
lentement  et  grailiiellemenl  dès  (jue  l'Iiypertliermie  cessera;  on 
s'opposera  à  un  exercice  corporel  trop  hâtif.  Ou  doit  prévoir 
qu'un  accident  est  à  craindre  et  que  cet  accident  menace  pré- 
cisément le  système  osseux.  On  sait  depuis  les  travaux  de 
Ponfick  et  de  Neumann  qu'il  se  produit  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde,  même  chez  l'adulte,  un  état  irritatif  de  la  moelle  des 
os.  On  sait  d'autie  part  que,  dans  l'enfance  ou  dans  l'adolescence, 
la  croissance  normale  s'accompagne  aussi  d'un  état  exagéré  de 
tormation  dans  la  moelle  osseuse.  On  sait  enfin  que  chez  l'enfant 
et  chez  l'adolescent,  les  maladies  aiguës  et  surtout  la  fièvre 
typhoïde,  s'accompagnent  d'une  élongatioii  considérable  du  sque- 
lette. 11  y  a  donc  dans  la  fièvre  typhoïde  des  jeunes  sujets  une 
double  cause  d'activité  formative  de  la  substance  médidlaire 
des  os;  aussi  est-il  fréquent  de  voir  survenir  chez  eux,  pendant 
la  convalescence,  cette  ostéite  de  croissance,  qui  n'est  (jii'un  état 
exagéré  de  phénomènes  qui  normalement  resteraient  silencieux. 
C'est  alors  que  surviennent  les  douleurs  épiphysaires  accom- 
pagnées souvent  dendolorissement  dans  la  continuité  des  dia- 
physes.  douleurs  qu'exaspèrent  la  pression  et  surtout  la  station 
verticale,  et  qui  créent  un  véritable  état  d'impotence  (|ui  peut 
durer  pendant  des  semaines;  douleurs  dont  l'intensité  est  telle 
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(|ii('.  Ml  l(Mir  localisalioii  piédominanlo,  on  croil  souvent  avoir 
alTairo  à  une  véritable  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
L'erreur  est  même  rendue  plus  facile  encore  par  un  certain 
degré  de  tuméfaction  au  voisinage  des  jointures.  Tous  les  os  des 
membres  peuvent  être  atteints;  les  vertèbres  peuvent  être  éga- 
lement douloureuses,  ainsi  que  les  os  de  la  face  et  du  crâne,  et 
la  céphalalgie  est  un  des  caractères  habituels  de  celte  ostéite  de 
croissance.  Il  peut  arriver  que  rintlammation  médullaire  dépasse 
les  limites  dans  lesquelles  elle  se  maintient  habituellement  et 
qu'aux  signes  que  je  viens  d'indiquer  s'ajoute  sur  quelques  points 
du  corps  les  symptômes  de  l'ostéopériostitephlegmoneuse,  avec 
toutes  ses  conséquences  et  son  excessive  gravité.  L'attention 
s'est  tixée  depuis  quelque  temps  sur  les  abcès  périostiques  qui 
surviennent  au  déclin  de  la  fièvre  typhoïde.  J'ai  compulsé  les 
observations  publiées,  et  je  n'ai  pas  été  étonné  de  trouver  qu'elles 
ont  trait  presque  toutes  soit  à  des  enfants,  soit  à  des  adolescents. 
Je  suis  donc  porté  à  penser  que  ces  inflammations  suppuratives 
sous-périostiques  sont,  sur  un  point  limité  du  corps,  un  degré 
plus  avancé  de  cette  ostéite  de  croissance  générale  dont  je  crois 
.avoir  établi  le  premier  les  rapports  avec  la  fièvre  typhoïde. 

Laissons  maintenant  de  côté  la  croissance  exagérée  de  la  se- 
conde enfance  ou  de  l'adolescence,  et. empruntons  un  nouvel 
exemple  à  la  croissance  normale  de  la  première  enfance.  Dans 
cette  période  de  la  vie  où  la  muiliplieation  des  cellules  se  fait 
avec  une  si  grande  rapidité,  il  faut  que  l'alimentation  satisfasse 
largement  à  cette  production  de  matière  vivante.  Si  l'alimentation 
vient  à  être  entravée  ou  viciée  d'une  façon  un  peu  durable,  on 
voit  bien  vite  se  produire  des  accidents  pathologiques  et  des  alté- 
rations constitutionnelles  durables.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le 
sevrage  [)rématuré  et  dans  le  sevrage  trop  tardif.  Dans  le  premier 
cas,  l'enfant,  privé  trop  toi  de  son  aliment  naturel,  ne  trouvera 
pas  toujours  dans  une  nourriture  artificielle  tous  les  éléments 
qui  lui  sont  indispensables,  ou  ne  les  trouvera  pas  dans  leurs 
propiiilioiis  nécessaires.  Et  si,  comme  il  arrive  le  plus  souvent 
quand  l'indigence  des  parents  impose  à  l'enfant  un  sevrage  pré- 
maturé, l'enfant  ne  reçoit  qu'une  nourriture  grossière  que  ses 
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organes  digeslils  Irop  iléhiles  ne  pciivonl  pas  ('lahorcr,  les  ma- 
ladies gaslro-intosliiialos  vicMidronl  ajoulor  un  éléniont  do  plus 
àrinanilioiirolativo.  Si  le  seM-a^c  est  li-op  tardif,  Iclail  iiialcniel 
n'aiigiiienlanl  ni  en  richesse  ni  en  (|iianlil(''  à  mesure  (|iie  les 
besoins  de  reniant  s'aceroissenl,  le  nirmc  clFel  sera  produit.  On 
voit  alors  survenir  dans  les  deux  cas  la  pâleur,  ramaigrissement, 
la  flaccidité  des  chairs  et  enfin  les  nodosités  osseuses.  Je  louche 
là  un  sujet  délicat  sur  lequel  des  idées  doctrinales  nouvelles 
tendent  à  s'introduire  dans  la  science.  Je  ne  sais  pas  quel  rôle 
appartient  à  la  syphilis  dans  la  production  du  rachitisme;  je  ne 
sais  pas  si  l'observation  ultérieure  établira  pleinement  cette 
opinion  enseignée  par  M.  le  professeur  Parrot.  que  le  rachitisme 
est  toujours  une  manifestation  de  la  syphilis  héréditaire  ;  mais 
si  je  considère  que  la  syphilis  est  extrêmement  fréquente  chez 
les  citadins  aisés,  tandis  que  le  rachitisme  est  relativement  rare 
chez  leurs  enfants,  et  qu'il  est  même  rare  chez  ceux  de  leurs 
enfants  qui  présentent  des  signes  notoires  de  syphilis  héréditaire  : 
si  je  considère  d'autre  part,  que  le  rachitisme  est  extrêmement 
fréquent  chez  les  enfants  des  pauvres  et  plus  [tarticulièrement 
dans  certaines  régions  dont  la  population  est  peu  maltraitée  par 
la  syphilis,  je  serai  tenté  de  conclure  qu'il  faut  au  moins  à  la 
syphilis  une  autre  condition  adjuvante  et  que  cette  cause  sur- 
ajoutée doit  être  cherchée  dans  une  alimentation  vicieuse. 

Le  rachitisme,  le  morbus  anijlkus^  peut  être  défini  ainsi  : 
une  anomalie  de  la  nutrition  de  l'enfant  qui  produit  un  accrois- 
sement excessif  des  tissus  d'ossification  avec  une  calcification 
insuffisante  de  ces  tissus  et  qui  entraîne,  comme  conséquence, 
des  déformations  passagères  ou  durables  de  diverses  parties  du 
squelette.  Le  rachitisme  semble  avoir  fait  en  Europe  une  ap- 
parition soudaine.  Les  premiers  ol)servateurs  qui  l'ont  signalé 
lui  reconnaissent  les  caractères  d'une  maladie  nouvelle.  Je 
n'oserais  pas  affirmer  que  le  rachitisme  ait  été  inconnu  chez 
nous  avant  le  seizième  siècle.  Il  clait  au  moins  très  rare  dans 
les  premiers  temps  de  l'éjjoque  moderne,  au  moyen-àgc  et  dans 
l'antiquité.  On  peut  en  trouver  l'indication  dans  lIipi»ocrate, 
dans  Gallien,  dans  Celse,  même  dans  Zacutus  Lusitanus  qui 
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jjj)|t;iilit'nl  dailUniis  aux  loinps  iiiodernes  ;  mais  ses  caractères 
essentiels  ne  sont  pas  décrits  par  ces  auteurs  avec  une  exactitude 
(|iii  (Iclic  toute  contestation.  S'il  faut  en  croire  Stiebel,  un  bas- 
relief  auti(|iie  où  l'on  a  cru  trouver  la  représentation  d'Esope, 
reproduirait  très  exactement  les  déformations  racliiliques. 
Au  seizième  siècle,  on  ne  trouve  guère  qu'une  observation  de 
.1.  lî.  Théodosius,  en  155/i,  où  se  trouvent  notées  chez  un  enfant 
de  dix-sept  mois  les  déformations  caractéristiques  de  la  colonne 
et  des  cotes,  et  Timpartialité  m'oblige  à  vous  faire  cette  remarque 
que  la  syphilis  n'existait  alors  dans  nos  régions  que  depuis 
soixante  ans.  Celle  apparition  du  racliilisme  seulement  après  la 
syphilis  et  peu  de  temps  après  elle,  pourrait  donc  être  invoquée 
à  l'appui  de  la  thèse  que  défend  M.  Parrot.  Il  faut  arriver  au 
dix-septième  siècle  pour  voir  se  constituer  l'histoire  du  rachi- 
tisme. La  description  classique  de  Glisson  date  de  1650;  mais 
déjà  divers  travaux  montrent  que,  dès  les  premières  années  du 
dix-septième  siècle,  le  rachitisme  était  fréquent  non  seulement 
en  Angleterre,  mais  encore  en  Suisse,  en  France,  en  Hollande  et 
en  Allemagne.  Cilisson,  d'après  le  témoignage  de  plusieurs  mé- 
decins, établit  que  le  rachitisme  aurait  fait  son  apparition  en  An- 
gleterre entre  l'année  1612  et  l'année  1620  et  qu'il  aurait  débuté 
par  les  comtés  de  Sommerset  et  de  Dorset. 

Bien  des  opinions  ont  été  émises  touchant  sa  nature,  et  Portai 
les  a  résumées  dune  façon  un  peu  trop  éclectique  en  disant  que 
le  rachitisme  est  un  symptôme  de  la  syphilis,  du  scorbut,  de  la 
scrofule  et  de  l'arthrilis.  C'est  llufelaiid  qui  a  surtout  rattaché 
le  rachitisme  à  la  scrofule.  C'est  lioerliaave  qui  a  plus  particu- 
lièrement insisté  sur  son  origine  syphilitique.  Glisson  le  consi- 
dérait comme  identique  à  l'ostéomalacie,  et  cette  idée,  qui  a  été 
reprise  en  partie  par  Trousseau,  par  Lasègue,  par  Bouchut, 
par  ll(dd  et  par  lîcvlard,  a  été  surtout  combattue  et  je  puis  dire 
réfutée  par  \  ircliow.  Slorcli  le  premier  en  a  fait  une  maladie  de 
croissance.  Si  j'avais  à  vous  faire  l'historique  de  cette  maladie, 
je  devrais  ^ous  signaler  les  recherches  chimiques  de  Fourcroy, 
de  liolba,  de  liées,  de  Scldossbeiger,  de  Marchand,  de  Fried- 
leben,   les   tra\au\   anatomiques  de   Rufz  ,   de  Kulliker  ,   de 
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11.  Meyor,  <!<'  \  irclioxN,  Hc  Vlullcr,  les  essais  cxpériinoiilaiix  de 
Chossal,  (lo  J.  (liK'iiii,  de  |j.  riiiMcr;  mais  jai  liàlc  de  revenir 
à  ré(iolo{^ie. 

Lo  rachilisine  e\isle  sur  loiile  la  siiilaee  de  lu  leire,  mais  il 
esl  plus  iré(iueiildans  les  pays  humides  et  froids.  Il  se  (lével(i|>|»e 
de  préférence  dans  les  demeures  privées  d'air  el  de  lumière  e(. 
pour  cette  raison,  se  montre  plus  fiv(|uemmeul  dans  les  Jamilies 
des  classes  pauvres,  dans  les  villes,  dans  les  ([uartiers  p(i|)u- 
leux. 

11  se  développe  pendani  la  |)ériode  de  la  première  dentition. 
Très  fréquent  eidre  six  et  Ireule  mois,  il  va  en  diminuani  jusjpfà 
rage  de  cinq  ans.  Il  est  rare  à  répo([ue  de  la  jtulteile.  Ollier  Ta 
observé  chez  un  jeune  homme  de  dix-sept  à  dix-huit  ans.  Muller 
et  Ivlebs,  reprenant  la  question  du  rachitisme  fœtal,  ont  établi  sa 
réalité  et  en  font  la  condition  première  du  crétinisme.  Beneke, 
sans  démonstration  convaincante,  admet  une  relation  entre  cette 
altération  du  système  osseux  et  l'étroitesse  des  vaisseaux,  la 
petitesse  du  foie  et  Texiguïté  des  poumons.  Glisson  a  le  premier 
signalé  rinlluence  d'une  alimentation  défectueuse  sur  ce  qu'il 
considère  comme  rostéomalie  des  enfants.  Le  sevrage  préma- 
turé a  été  incriminé  par  J.-L.  Petit;  le  sevrage  trop  tardif  a  été 
accusé  par  Zeviani.  On  a  beaucoup  parlé  des  jeunes  chiens  que 
M.  J.  Guérin  aurait  rendus  rachiticjues  en  les  nourrissant  avec 
de  la  viande.  Mais  pour  ces  expériences,  comme  pour  beaucoup 
d'autres,  les  doutes  ne  sont  pas  éclaircis,  parce  que  la  démonstra- 
tion anatomique  n'a  pas  paru  suffisante  et  parce  que  le  gonflement 
osseux  ou  les  déformations  n'ont  pas  la  même  valeur  que  la 
constatation  des  altérations  de  tissu.  On  a  cherché  aussi  à  établir 
expérimentalement  l'influence  de  toute  alimentation  pauvre  en 
phosphate  de  chaux.  Weiske  et  Wildt,  Papillon  n'ont  obtenu 
que  des  résultats  négatifs;  au  contraire,  Letellier,  lîibra,  Milne 
Edwards  fds,  Friedleben,  Dusard,  Voit  seraient  parvenus  à 
produire  les  déformations  rachitiques.  Wegner  affirme  avoii" 
l)roduit  le  vrai  rachitisme  reconnaissabh;  à  ses  lésions  histolo- 
giques,  en  supprimant  la  chaux  de  l'alimentation  et  en  faisant 
ingérer  du  phosphore.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  Ileitzmann, 
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(Ml  siiit|»rim!iiil  la  chaux  alimentaire  et  en  donnant  de  Tacide 
lacli(iiie  à  ses  animaux,  aurait  produit  le  rachitisme  cliez  les 
carnivores  et  rostéoinalacie  chez  les  herbivores.  Les  expériences 
de  contrôle  de  lleiss,  celles  de  L.  Tripier  et  Arloing  ont  donné 
des  résultats  absolument  négatifs.  Cependant  des  expériences 
](lus  récentes  de  M.  J.  Teissier  tendraient  à  accorder  une  in- 
lliience  à  Tiiigestion  d(!  l'acide  lactique. 

La  pathologie  expérimentale,  comme  vous  le  voyez,  n'a  donc 
donné  que  des  résultats  fort  obscurs,  et  le  rachitisme  paraît  être 
l'une  de  ces  innombrables  maladies  de  l'homme  que  l'on  ne 
reproduit  pas  artificiellement  chez  les  animaux.  Si  l'on  veut  se 
faire  une  idée  des  circonstances  pathogéniques  qui  déterminent 
le  rachitisme,  il  faut  donc  abandonner  le  terrain  expérimental 
et  se  reporter  à  l'étiologie.  Si  l'on  fait  abstraction  des  circon- 
stances de  milieu  et  si  l'on  analyse  les  particularités  des  dif- 
férentes alimentations  vicieuses  qui  semblent  être  les  causes 
réelles  du  rachitisme,  on  trouve  qu'elles  se  résument  en  une 
insuffisance  de  la  chaux  et  des  phosphates  alimentaires  ou 
qu'elles  ont  pour  conséquence  prochaine  ou  éloignée,  une  mau- 
vaise élaboration  du  phosphate  de  chaux  qui  n'est  plus  absor- 
bable  ou  qui,  absorbé,  ne  peut  plus  se  fixer  sur  les  éléments 
anatomiques.  Il  semble  donc  que  l'on  saisit  une  des  deux  con- 
ditions essentielles  du  rachitisme,  le  défaut  de  chaux  et  d'acide 
phospliorique  dans  les  tissus  d'ossification;  mais  on  ne  saisit 
que  l'un  des  deux  termes  et  l'on  n'explique  pas  l'activité  forma- 
tivc  augmentée  de  la  moelle. 

L'usage  d'un  lait  trop  vieux,  c'est-à-dij'e  un  allaitement  trop 
prolongé ,  l'adjonction  prématurée  ou  prédominante  de  la 
viande,  des  pommes  de  terre,  dans  l'alimentation  du  nouveau-né, 
ce  sont  là  des  conditions  qui  ne  permettent  d'introduire  dans 
l'organisme  que  des  quantités  insuffisantes  de  chaux  et  même  de 
phosphates.  L'insuffisance  d'acidité  du  suc  gastrique,  l'excès 
d'alcalinité  des  sucs  intestinaux-,  en  diminuant  la  solubilité  du 
phosphate  de  chaux  ou  en  activant  sa  précipitation,  s'opposent 
à  son  absorption.  L'usage  des  sels  de  chaux  produit  le  même 
eJïet  et  diminue  l'absorption  de  la  chaux.  L'eau  de  chaux,  le 
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earboiiah»  ilc  chaux,  doiil  on  lail  un  si  Irrrjin'nl  usage  dans  la 
lliérapeuliquf*  des  diarrhées  inCanliU's,  ont  ('crlainemenl  pour 
effet  d'emptH'ht'r  Tabsorplion  (riinc  noiahh'  proportion  de  phos- 
phate, et  KK'tzinslv\  cl  i{chn  ont  reconnu  ([iic  lingcstion  (h*s 
sels  de  chaux  autres  cpie  les  phospliales,  a  pour  effet  (raugincnlcr 
a  quantité  du  phosphate  de  chaux  (puM'onlicnnenl  les  matières 
fécales. 

Dans  cette  question  du  phosphate  de  chaux  et  de  sa  lixaliiui 
dans  les  éléments  anatomiques,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
cette  particularité  :  c'est  que  très  vraisemblablement  le  phosphate 
de  chaux  utilisé  n'entre  pas  dans  l'économie  à  l'état  de  phos- 
phate de  chaux.  La  chaux  pénètre  d'une  part,  soit  à  l'état  de 
ehloriH'e,  soit  à  l'état  de  carbonate,  soit  surtout  en  combinaison 
avec  un  acide  organique;  mais  l'absoritlion  ne  peut  se  saisir  que 
de  quantités  extrêmement  minimes  de  phosphate  de  chaux  tout 
constitué.  L'acide  phosphorique,  d'autre  part,  pénètre  dans  la 
circulation  soit  à  l'état  de  phosphate  alcalin,  soit  très  probable- 
ment à  l'état  d'acide  phospho-glycériquc.  Or,  si  la  théorie  d(î 
Beneke  est  exacte,  si  l'acide  phospho-glycérique  se  produit 
dans  le  duodénum  et  s'absorbe  dans  l'intestin,  sa  production 
exige  un  concours  de  circonstances  nombreuses  et  une  intégrité 
presque  complète  de  toutes  les  fonctions  digestives,  car  elle 
suppose  un  assez  haut  degré  d'acidité  du  suc  gastrique,  une 
notable  alcalinité  des  sucs  intestinaux  et  par  conséquent  liu- 
tégrité  de  la  sécrétion  biliaire:  elle  suppose  enfin  l'intégrité  de 
la  fonction  pancréatique.  Les  différents  termes  delà  préparation 
de  cet  acide  phospho-glycérique  seraient  les  suivants  :  ingestion 
de  graisse  et  ingestion  de  phosphates  solubles  ou  insolubles; 
mise  en  liberté  d'une  partie  de  l'acide  phosphorique  des  phos- 
phates par  lacide  chlorhydrique  du  suc  gastrique;  émulsion,  puis 
dédoublement  de  la  graisse  par  le  ferment  pancréatique,  produc- 
tion de  glycérine  qui  se  combine  à  l'état  naissant  avec  l'acide 
phosphorique.  Si  l'acide  phospho-glycérique  ainsi  formé  dans 
lintestin  se  combine  plus  lard  à  la  chaux  dans  liiilimité  de 
l'organisme  pour  former  le  phosphate  de  chaux  d'ossification, 
on  comprend  que  la  question  pathogénique  se  déplace  et  qu'il 
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ne  s";iiiil  |tliis  de  riiisiiHisancc  dans  ringesUon  du  phosphate  do 
chaii\  ;diinenlairo  ou  do  sa  mauvaise  élaboration,  mais  (ju'il 
convient  de  reohoichor  si  chez  les  rachiliques  les  divers  actes 
qu'exige  la  préparation  de  Tacide  pliospho-glycériqiie  ont  pu 
s'eiïectuer  normalement.  Or  si  les  entants  rachitiqn(;s  ingèrent 
assez  de  graisse  et  souvent  assez  de  phosphates  alcalins,  si 
l'acidilé  slomacale  est  sulTisanle,  on  esl  en  droit  de  dire  que 
très  souvent  les  troubles  digestifs  provoqués  par  des  aliments 
trop  grossiers  font  prédominer  dans  l'estomac  l'acide  lactique  sur 
l'acide  chlorhydriquo,  ce  qui  n'est  pas  une  condition  favorable 
à  la  mise  en  liberté  de  l'acide  phosphorique;  on  peut  dire  que 
l'alcalinité  intestinale  est  insulTisante,  que  souvent  même  le 
contenu  de  l'intestin  est  acide,  ce  qui  est  une  circonstance  défa- 
vorable à  la  production  de  la  glycérine. 

Ainsi  l'étiologie  nous  montre  chez  les  rachitiques,  certaines 
particularités  relatives  à  leur  alimentation  vicieuse  et  certains 
états  morbides  de  leur  tube  digestif  antérieurs  au  développement 
des  nodosités  osseuses;  et  d'autre  part,  la  pathogénie  nous 
montre  que  ces  vices  de  l'alimentation  ou  que  ces  maladies 
gastro-intestinales  ont  pour  conséquence  d'empêcher  ou  d'en- 
traver la  pénétration  dans  l'économie  des  deux  principes  qui,  en 
se  rencontrant,  pourraient  former  la  matière  calcifiante  des  tissus 
en  voie  d'ossification.  Ce  n'est  pas  tout  :  il  est  chez  les  rachiti- 
ques d'autres  circonstances  qui  s'opposent  à  ce  que  la  chaux  et 
l'acide  phosphorique  se  réunissent  en  combinaison  insoluble, 
capable  de  demeurer  d'une  façon  persistante  dans  les  éléments 
anatoiniqiios.  Il  y  a  chez  eux  des  conditions  qui  peuvent  main- 
tenir, plus  que  dans  l'état  normal,  la  solubilité  du  phosphate  de 
chaux  ou  qui  peuvent,  plus  qu'à  l'état  noinial,  amener  la  redis- 
solution de  ce  phosphate  s'il  tend  à  se  tixer  dans  les  cellules. 
On  a  signalé  en  effet,  dans  les  humeurs  des  rachitiques,  on  a 
admis  dans  leur  sang,  l'existence  d'un  excès  d'acide  pouvant 
produire  une  inoindie  alcalinité  de  ce  liquide,  et  l'on  a  incriminé 
surtout  lacidc  lactique.  L'acide  lactique  qui,  sous  l'influence  des 
troubles  digestifs  se  produit,  chez  l'enfant  surtout,  en  quantité 
considérable  dans  l'estomac  et  dans  l'intestin,  a  été  trouvé  dans 
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les  urines  des  raeliiliciiies  par  Marcliiiiid,  par  Lclimaiiii,  par 
Gorup  lîesanez,  et  roii  ne  doit  pas  aceonler  lr()|)  de  valcMir  an\ 
observations  négalives  qui  ont  été  laites  depuis,  car  rabsenec 
d'un  acide  organique  dans  les  urines  ne  prouve  pas  que  cet 
acide  n'a  pas  élé  iniroduitet  n  a  pas  circulé  dans  Tori^anisme; 
il  peut  en  ellet  avoir  été  brCdé  avaid  sou  éliniinaliou.  ou  bien  il 
a  pu  être  éliminé  par  d'autres  énionctoires.  On  est  donc  en 
droit  de  supposer  que,  chez  un  bon  nombre  de  racliitiques,  au 
moins,  Tacide  lactique  est  présent  dans  Téconomie.  On  comprend 
dès  lors  que,  s'opposant  à  la  précipitation  du  jtjiosphate  de  chauv 
à  rétat  tribasique,  il  intervienne  p(uu-  sa  [>ait  dans  le  défaut  de 
calcification. 

Cette  vue  théorique   peut  invoquer  les  résultats  des  expé- 
riences de  M.  J.  Tessier,  qui,  après  l'ingestion  de  Tacide  lac- 
tique, a  vu  la  quantité  des  phosphates  terreux  augmenter  dans 
les  urines  de  ses  animaux.  On  a  parlé  aussi  d'un  rôle  analogue 
que  pourraient  jouer  l'acide  t'ormique  et  l'acide  acétique.  Mais  il 
ne  convient  pas  d'accorder  trop  d'importance  à  des  hypothèses 
qui  ne  reposent  encore  sur  aucune  constatation.  On  a  admis  que 
ces  acides  devaient  exister  en  excès  dans  la  moelle  osseuse  des 
rachitiques,  parce  que  cette  moelle  présente  les  caractères  d'une 
activité  exagérée,  et  que  la  moelle  osseuse  normale  doit  contenir 
ces  acides,  parce  quelle  a  des  analogies  de  structure  et  de  fonction 
avec  la  rate  dans  le  tissu  de  laquelle  ces  acides  ont  été  décou- 
verts, sinon  à  l'état  normal,  du  moins  chez  les  malades  leucé- 
miques. Vous  voyez  que,  si  l'hypothèse  est  ingénieuse,  elle  est 
tirée  de  loin.  Flesch  et  ïillmann  ont  cru  pouvoir  faire  jouer  un 
rôle  dissolvant  à  l'acide  carbonique,  et  l'on  admet  même,  au- 
jourd'hui, que  cet  acide  peut  entrer  en  combinaison  avec  le 
phosphate  de  chaux  et  donner  naissance  dans  l'organisme  à  des 
phospho-carbonates  solubles.  Quant  à  l'acide  oxalique,  il  se 
rencontre  fréquemment  dans  les  urines  des  rachitiques.  Beneke 
lui  attribue  une  importance  considérable,  soit  qu'il  s'oppose  à 
la  calcification  des  os  rachitiques,  soit  qu'il  amène  la  décalcifi- 
cation des  os  ostéomalaciques. 
Messieurs,  ce  qui  reste  acquis,  de  par  l'observation  empirique, 
Bouchard.  4 
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c'est  (jiio  1  insuffisance  de  l'alimentation,  le  sevrage  prématuré 
comme  le  sevrage  tardif,  l'usage  d'une  nourriture  trop  gros- 
sière, l'abus  (le  la  viande  et  des  pommes  de  terre,  les  troubles  di- 
gestifs qui  en  résultent,  la  ferinentation  lactique  de  restomac, 
l'acidité  de  l'intestin  sont  au  nombre  des  circonstances  étiologi- 
ques  qui  amènent  la  production  du  rachitisme.  D'autre  part,  il 
me  paraît  démontré  que  ces  diverses  causes  ont  pour  effet  d'em- 
péelier  la  pénétration  dans  l'organisme  des  éléments  qui  doivent 
constituer  le  phosphate  de  chaux,  ou  d'empêcher  la  fixation  du 
phosphate  de  chaux.  Par  conséquent,  toutes  ces  causes  peuvent 
expliquer  Tabsence  de  calcification  des  os  rachitiques.  Mais 
si  vous  vous  reportez  à  la  définition  que  je  donnais  tout  à  l'heure 
du  rachitisme,  Tabsence  de  calcification  n'est  qu'un  des  termes 
de  Taltération  pathologique,  et  nous  n'expliquons  pas  l'accrois- 
sement excessif  des  tissus  d'ossification.  Il  resterait  à  savoir  si 
cet  accroissement  dans  la  production  des  éléments  médullaires 
est  le  premier  stade  des  altérations  rachitiques,  ou  si,  peut-être, 
il  n'est  pas  la  conséquence  du  défaut  de  calcification,  auquel  cas 
les  éléments  ne  se  trouvant  pas  emprisonnés  dans  leur  enve- 
loppe calcaire,  pourraient  librement  poursuivre  leur  développe- 
ment et  leur  évolution. 


CINQUIÈME   LEÇON 

OSTÉOMALACIE.  —  DYSCILVSIES  ACIDES.  —  OXALLRIE. 

Ostéomalacie  de  la  grossesse.  Elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec  le  rachi- 
tisme. Ses  caractères  anutomiques  et  chimiques.  —  Rôle  des  acides  orga- 
niques dans  la  production  de  rostéomalacie.  —  Ostéomalacie  sénile.  — 
Ostéomalacie  éhaachée.  —  Nutrition  retardante  et  dyscrasie  acide.  —  Des 
acides  de  l'organisme.  Leurs  origines.  —  Fermentations  acides  dans  le  tube 
digestif.  —  Accumulation  des  acides  organiques.  Ses  causes.  Ses  effets.  — 
Sueurs  fétides.  Haleine  fétide.  —  Oxalurie.  —  Thérapeutique  des  dyscra- 
sies  acides. 

Comme  iDlroduction  à  la  pathologie  de  la  nutrition,  j'ai  voulu 
vous  présenter  quelques  exemples  de  maladies  de  croissance 
qui  sont  liées  à  un  défaut  de  l'alimentation.  En  analysant  cer- 
taines particularités  du  rachitisme,  j'ai  pu  vous  faire  voir  que 
rinsuffisance  ou  la  mauvaise  qualité  des  aliments  et  que  les 
troubles  digestifs  auxquels  on  doit  attribuer  une  part  dans  la 
production  de  cette  maladie,  n'agissent  pas  seulement  en  empê- 
chant l'organisme  de  recevoir  la  quantité  nécessaire  de  telle  ou 
telle  substance  indispensable  à  la  croissance.  J'ai  montré  aussi 
que  ces  conditions  pouvaient  empêcher  la  fixation,  l'utilisation 
de  ces  substances,  en  diminuant  l'alcalinité  des  humeurs  ou  en 
faisant  prédominer  les  acides  organiques,  on  créant  enfin  une 
modification  chimique  du  milieu  vivant  défavorable  à  Tassimila- 
lion  ou  trop  favorable  à  la  désassimilation  de  certains  com- 
posés minéraux. 

Je  veux  vous  montrer  aujourd'hui  que  des  altérations  ana- 
logues peuvent  se  produire  chez  l'adulte  et  chez  le  vieillard. 
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Coniino  oxomplo  do  Iransilion,  je  vous  montrerai,  même  chez 
I  adiille,  une  maladie  de  croissance  qui  a  bien  des  traits  com- 
muns avec  le  rachitisme.  Dans  ce  cas,  ce  n'est  plus  chez  Tindi- 
Nidii  malade  que  s'opère  la  croissance,  c'est  dans  un  organisme 
surajouté  et  comme  parasite,  qui  soustrait  à  l'organisme  sur 
le(iuel  il  est  implanté  les  matériaux  nécessaires  à  son  dévelop- 
pement. Je  veux  parler  de  la  grossesse,  et  c'est  de  l'ostéomalacie 
de  la  grossesse  que  je  vais  d'alxu'd  vous  entretenir. 

L'ostéomalacie  arrivée  à  son  développement  extrême  est 
assurément  une  maladie  rare  ;  mais  ses  formes  ébauchées  sont 
fréquentes.  A  ne  compter  que  les  cas  où  elle  est  extrêmement 
accusée  et  facilement  reconnaissable,  elle  atteint  presque  exclu- 
sivement la  femme.  Sur  360  observations  empruntées  à  divers 
auteurs,  les  huit  neuvièmes  concernent  des  femmes.  D'autre 
part,  chez  la  femme,  l'ostéomalacie  est  fréquente  surtout  pendant 
la  période  génitale.  Elle  se  développe  d'ordinaire  entre  vingt- 
cinq  et  quarante  ans.  Les  limites  extrêmes  ont  été  vingt  et 
cinquante  ans.  Les  trois  quarts  des  femmes  atteintes  d'ostéo- 
malacie  sont  des  femmes  qui  ont  eu  des  grossesses,  et  dans  la 
moitié  des  cas,  l'ostéomalacie  débute  pendant  la  grossesse.  Enfin, 
quand  la  maladie  devient  apparente  en  dehors  de  l'état  de  gra- 
vidité,  elle  afïecte  plus  particulièrement  les  femmes  qui  se  sont 
épuisées  en  portant  ou  en  nourrissant  de  nombreux  enfants. 
Vous  le  voyez,  ce  n'est  donc  pas  seulement  le  sexe  ni  la  période 
génitale  qui  importe,  c'est  surtout  l'ensemble  des  circonstances 
réalisées  par  la  fonction  de  génération.  En  dehors  de  cette  cause 
dominante,  mais  non  exclusive,  nous  devons  signaler  d'autres 
causes  accessoires  ou  adjuvantes  :  l'humidité  par  exemple, 
l'usage  d'eaux  pauvres  en  chaux,  deux  circonstances  qui  se 
trouvent  réunies  dans  les  contrées  où  l'ostéomalacie  s'observe 
avec  la  jikis  grande  fréquence  dans  la  Forêt-Aoire,  sur  le  cours 
du  Hliin,  dans  les  Flandres,  dans  la  campagne  de  Milan.  Cette 
maladie  n'a  été  pendant  longtemps  qu'une  simple  curiosité.  On 
s'émerveillait  sur  la  flexibilité  des  os,  on  signalait  leur  fragi- 
lité ou  leur  déformation,  mais  on  s'attachait  peu  à  l'observation 
vraiment  médicale  des  malades.  L'histoire  a  gardé  les  noms  de 
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l'Arabe  Saadi,  qui  vivait  au  loinps  de  ]\Ialioinot,  d'Ahou,  qui  vi- 
vait an  lUMivirtnc  siècle;  hiivciney  a  laissé  l'observalidii  do  la 
marquise  d'Aiinagnae,  et  nous  d(!\ous  à  Mtu'aud  la  iclaliuu  du 
cas  bien  connu  de  la  femme  Supiot.  Ouand  la  question  a  été 
mieux  étudiée,  lostéomalacie  s'est  trouvée  certainement  con- 
fondue avec  le  raeliilisme.  Je  vous  ai  dit  que  poui'  (llisson  il  y 
avait  identité  entre  les  deux  maladies;  la  distinction  entreprise 
parLevacher  de  La  Feulrie  a  été  jtoursuivie  par  Lobstein  et  dé- 
finitivement établie  par  Virchow. 

Tandis  que  le  type  de  l'ossification  racbitique  est  l'épaisseur 
et  l'irrégularité  de  la  zone  du  cartilage  calcifié,  le  défaut  d'os- 
sification des  ostéoblasles  qui  résultent  de  la  prolifération  des 
cellules  cartilagineuses,  la  sclérose  enfin  des  ostéoblasles  et 
de  la  moelle;  le  type  de  l'altération  ostéomalacique  est  la  dis- 
parition des  sels  calcaires  de  la  substance  fondamentale  des 
lamelles  osseuses  avec  conservation  de  ces  lamelles  décalcifiées 
et  des  osléoplastes  qu'elle  l'enferme.  Le  rachitisme  est  caracté- 
risé par  un  défaut  de  production  de  l'os  dû  à  l'absence  de  cal- 
cification des  éléments  dossification  ;  l'ostéomalacie  est  carac- 
térisée par  la  destruction  de  l'os  consécutive  à  la  décalcification 
du  tissu  osseux  normal.  Il  y  a  de  plus  dans  l'ostéomalacie,  comme 
dans  le  rachitisme,  une  altération  de  la  moelle,  une  prolifération 
des  éléments  médullaires  qui,  dans  une  première  période,  pré- 
sente les  caractères  de  l'osléo-myélite  rouge,  qui  dans  une  pé- 
riode plus  avancée,  où  l'engraissement  succède  à  la  multiplica- 
tion, présente  les  caractères  de  l'ostéo-myélite  jaune, 

La  décalcification  des  lamelles  osseuses  entraîne  secondai- 
rement des  alléralions  physiques  et  chimiques  de  l'osséine.  La 
substance  fondamentale  des  lamelles  devenue  claire  et  hyaline 
par  le  fait  de  la  décalcification,  prend  bientôt  l'apparence  fibril- 
laire  et  n'est  plus  transformable  en  gélatine.  Il  paraîtrait  même 
qu'il  y  a  substitution  d'une  substance  anormale  à  la  substance 
normale,  car  Bence-Jones  et  Kiihne  ont  constaté  dans  l'ostéoma- 
lacie l'élimination  d'une  substance  collagène  dans  les  urines. 
La  réaction  de  l'os  ostéomalacique  est  également  modifiée  ;  elle 
a  été  trouvée  neutre  ou  acide  par  Schmidt,  O.  W  eber,  Lehmann, 
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riol)l('l.  L'aeido  lactique  a  été  trouve  dans  les  os  ostéomalaci- 
(|ut's  par  Seliniidl,  rierstiier,  ().  Weber,  Drivon,  Mors  et  Muck. 
Ce  même  acide  a  été  reconnu  dans  les  urines  des  malades 
par  Mors,  Muck,  Langendorf,  Mommsen.  On  a  trouvé  aussi, 
cela  va  sans  dire,  une  diminution  de  la  chaux  et  de  l'acide 
pliospliorique  dans  les  os;  mais  d'après  Mors  et  Muck,  la  chaux 
(liiuinuerait  plus  que  Tacide  phosphorique;  en  d'autres  termes, 
une  partie  du  phosphate  de  chaux  des  os  ostéomalaciques  passe- 
rait avant  de  «^'éliminer  à  un  état  intermédiaire  qui  ne  serait  pas 
l'état  de  phosphate  trrhasique  ;  ou  bien,  suivant  l'observation  de 
Iluppert,  qui  a  trouvé  dans  les  os  ostéomalaciques  2,17  0/0  de 
phosphate  de  fer,  des  bases  étrangères  pourraient  venir  se  sub- 
stituer à  la  chaux,  Quoi  qu'il  en  soit,  la  proportion  des  matières 
minérales  pourrait  tomber,  d'après  l'estimation  de  Bostock,  de 
bk  0/0  à  20  0/0.  Cette  soustraction  des  sels  calcaires  n'amène 
pas  toujours  une  augmentation  correspondante  de  ces  matériaux 
dans  les  urines.  L'examen  de  ce  liquide  a  donné  en  effet  des 
résultats  très  variables.  Cependant  on  a  constaté  assez  fréquem- 
ment l'existence  de  calculs  rénaux  ou  vésicaux  constitués  par 
des  carbonates  et  par  des  phosphates  de  chaux  et  de  magnésie. 
D'après  Pagenstecher,  l'élimination  pourrait  se  faire  par  le  lait. 
D'autres  fois, comme  chez  la  femme  Supiot,  le  dépôt  calcaire  se 
produit  dans  d'autres  tissus,  dans  la  muqueuse  stomacale,  par 
exemiiie.  Enfin  il  est  hors  de  doute  que  le  fœtus  fixe  dans  ses 
éléments  une  partie  au  moins  des  sels  éliminés.  De  telles  alté- 
rations du  tissu  osseux  ont  évidemment  pour  conséquence  la 
flexibilité  ou  la  fragilité  des  os. 

11  peut  se  faire  que  la  moelle  osseuse  fabrique  des  acides 
dans  certains  états  morbides  ;  il  me  semble  probable  qu'elle  en 
accumule  au  moins  dans  le  rachitisme,  dans  l'ostéomalacie, 
dans  la  fragilité  osseuse,  dans  la  raréfaction  sénile,  dans  le  rhu- 
matisme, dans  la  goutte.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'os  ostéomalacique 
a  fréquemment  une  réaction  acide  et  contient  anormalement 
de  l'acide  lactique.  Or  l'acide  lactique,  comme  ces  autres  acides 
dont  je  parlais  à  propos  du  rachitisme,  acides  carbonique,  oxa- 
lique, acétique,  formique,  lorsqu'ils  s'accumulent  dans  le  tissu 
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osseux  an  point  do  produire  la  réaction  acide  i\v  ce  tissu,  créent 
une  circonstance  suftisante  poui'  (pie  le  idiosphatc  de  cliau\ 
d'ossilication  se  redissolve  et  s'élimine.  Mais  il  n'est  pas  néces- 
saire que  l'acide  vienne  de  l'os.  L'or^Muisme  vivant  lahrifpie 
incessamment  des  acides;  mais  il  les  détruit  incessamnii'nl  dans 
les  conditions  physiologiques.  Il  est  des  conditions  morhidiis  où 
l'oxydation  des  acides  organiques  se  ralentit,  où  du  moins  ces 
acides  s'accumulent.  C'est  démontré  pour  le  rachitisme,  pour 
rostéomalacie,  pour  la  lactation,  pour  le  rhumatisme,  pour  cer- 
taines phases  du  diabète  où  l'on  voit  apparaître  dans  les  urines 
l'acide  lactique  en  même  temps  que  l'excès  tles  phosphates  ; 
c'est  vraisemblable  pour  la  grossesse.  L'ostéomalacie  de  la 
grossesse,  comme  toute  autre  ostéomalacie,  parait  donc  compter 
au  nombre  de  ses  conditions  pathogéniques  une  formation  exa- 
gérée ou  une  combustion  insuffisante  des  acides  organiques  et 
plus  particulièrement  de  l'acide  lactique  et  aussi,  d'après  Beneke, 
de  l'acide  oxalique. 

L'ostéomalacie  de  la  grossesse  est  comme  le  trait  d'union 
entre  le  rachitisme  et  l'ostéomalacie  non  gravidique  ;  elle  est 
aussi  comme  une  transition  entre  les  altérations  de  nutrition 
du  tissu  osseux  qui  s'opèrent  pendant  la  croissance  ou  en  de- 
hors de  la  croissance. 

Je  n'aurais  rien  à  vous  indiquer  de  particulier  touchant  l'os- 
téomalacie vulgaire  non  gravidique;  je  reviendrai  plus  tard 
sur  l'ostéomalacie  diabétique. 

Je  vous  dirai  seulement  quelques  mots  de  l'ostéomalacie  de 
décroissance  ou  sénile  dont  M.  Charcot  a  donné  une  si  exacte 
description  symptomatique  et  dont  il  a  tracé  les  caractères 
anatomiques  de  telle  sorte  qu'il  est  impossible  désormais  de  la 
<îonfondre  avec  l'ostéoporose. 

Dans  cet  état  morbide  commun  chez  les  vieillards,  mais  qui 
n'est  pas  nécessairement  lié  à  l'âge  très  avancé,  dans  cette  ma- 
ladie où  les  côtes  se  brisent  sans  déchirer  le  périoste,  sous  l'in- 
fluence de  pressions  minimes  ou  de  contractions  musculaires 
qui  ne  sont  jamais  très  fortes,  où  tous  les  os  sont  douloureux, 
où  les  malades  gardent  une  attitude  immobile  et  cherchent  avec 
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;in\i(''lé  à  éviter  (ont  choc  et  m»*mo  tout  contact,  où  la  taille  di- 
iiiiiuie  profiressivement  et  rapidement,  on  retrouve  la  lésion 
essentielle  de  rostéomalacie  commune,  la  décalcification  de& 
lamelles  osseuses  ,  surtout  des  lamelles  sous-périostiques. 
L'élude  humorale  de  cette  maladie  est  à  peine  ébauchée;  mais 
je  }iuis  dire  (pie  l'étude  des  altérations  de  la  nutrition  chez  les 
vieillards  me  permet  de  comprendre  que  la  sénilité  réalise  cette 
insuffisance  des  oxydations  qui  peut  amener  l'accumulation  des 
acides  organiques  et  secondairement  la  décalcification. 

^lessieurs,  à  coté  de  ces  cas  extrêmes  où  la  spoliation  cal- 
caire amène  l'incurvation  des  os  et  où  le  microscope  peut  faire 
reconnaître  l'état  hyalin  des  lamelles  osseuses,  il  est  un  grand 
nombre  de  cas  où  la  proportion  des  phosphates  calcaires  diminue 
dans  les  os,  non  sans  diminuer  leur  solidité,  mais  sans  que 
leur  apparence  physique  soit  sensiblement  modifiée.  C'est  là 
un  des  caractères  généraux  des  maladies  chroniques,  des  mala- 
dies consomptives  surtout.  Cela  s'observe  quand  l'alimentation 
est  pendant  très  longtemps  défectueuse,  cela  survient  enfin  dans 
les  innombrables  circonstances  où  l'activité  nutritive  est  amoin- 
drie, soit  par  le  défaut  d'exercice,  soit  par  la  vie  dans  un  air 
confiné  ou  dans  des  milieux  obscurs  et  humides.  Le  vice  de 
nutrition  du  tissu  osseux  peut  rester  latent,  il  n'aboutit  pas  aux 
déformations  et  souvent  ne  provoque  pas  les  douleurs,  mais 
il  se  révèle  quelque  jour  par  une  fracture  que  semble  ne 
pas  expliquer  suffisamment  la  violence  modérée  de  la  cause  vul- 
nérante.  Dans  ces  cas,  ce  n'est  pas  seulement  la  substance  cal- 
caire qui  diminue,  c'est  aussi  la  substance  organique  azotée  et  la 
graisse  ;  au  contraire,  los  gardant  son  volume,  l'eau  augmente 
au  delà  de  tout  ce  qu'on  pourrait  supposer.  Au  lieu  13,6  0/0 
d'eau  qu'il  a  trouvé  à  l'état  normal  dans  le  tissu  osseux,  Beneke 
a  trouvé  38,8  dans  la  tuberculose  sans  tubercules  osseux  et 
{i!i,!i  dans  la  scrofule  sans  lésion  de  l'os  examiné. 

Ces  altérations  si  profondes,  si  considérables  et  pourtant  ab- 
solument latentes  de  la  constitution  et  par  conséquent  de  la  nu- 
trition du  système  osseux  méritent  d'être  reprises  et  poursui- 
vies :  car  elles  peuvent  donner  les  indications  les  plus  nettes 
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loiit'lianl  los  \i('('s  de  la  niilrilion  dans  un  iiiand  nnnihro  (l'rlals 
inoi'biilcs  chroniques.  (ïe  qui  inipoilc  dans  linlciiirrlalion  jta- 
thogéniquo  de  ecs  faits,  co  n'est  pas  sindenuMit  rinsiiflisancc  de 
ralimenlalion  on  le  délaul  des  phosphates  alimentaires,  c'est 
sniiont  h^  viee  (h's  innialions  nidiilives  ••énéi'ah's  qui  amènent 
i'aoenmuhition  (h's  aei(h>s  organi({Mes,  soit  qu'ils  pénèli'ent  en 
excès  par  suite  (h'  Ici  inentationsdigestives  anormales,  soil  qu'ils 
résultent  des  fermentations  intra-organiques,  soit  qu'enlin  la 
nutrition  se  ralentisse  et  diminue  les  oxydations.  Dans  un  temps 
donné,  l'homme  sain  transforme  complètement  une  quantité  dé- 
terminée de  matières  organiques  alimentaires  et,  par  des  étapes 
successives  digestives  et  nutritives,  les  fait  passer  définitivement 
à  l'état  d'eau,  d'acide  carbonique  et  d'urée.  Si,  dans  le  môme 
temps,  l'homme  ne  peut  faire  passer  à  l'état  de  combustion  par- 
faite qu'une  quantité  moindre  de  matière,  ou  si,  dans  le  même 
temps,  il  n'amène  la  même  quantité  de  matières  qu'à  des  degrés 
inférieurs  ou  intermédiaires  de  métamorphose,  s'il  livre  aux 
émonctoires  non  plus  l'eau  et  l'acide  carbonique,  mais  des  acides 
organiques  fixes  ou  volatils,  non  plus  l'urée,  mais  un  excès 
d'acide  urique  et  de  matières  extractives.  il  y  a  alors,  suivant 
l'expression  de  Beneke,  nutrition  ralentie  ou  nutrition  retardante. 
Ce  ralentissement  de  la  nutrition  pourra  clic  imposé  par  l'in- 
suffisance de  l'alimentation  si  l'organisme  ne  se  décide  pas  à 
vivre  sur  sa  propre  substance  ;  il  résultera  plus  souvent  peut- 
être  de  l'ingestion  de  quantités  exagérées  d'aliments,  ou,  du 
moins,  l'excès  des  aliments  produira  des  effets  analogues  à  ceux 
de  la  nutrition  retardante,  car  alors  l'organisme  ne  pourra  pas 
dans  l'unité  de  temps  faire  passer  par  toutes  les  phases  de  la 
métamorphose  physiologique  une  quantité  de  matière  notable- 
ment supérieure  à  la  ration  normale  et  livrera  aux  émonctoires 
les  produits  inq)arfails  d'une  élaboration  incomplète. 

Enfin  un  grand  nombre  de  circonstances  hygiéniques  qui  in- 
téressent la  respiration  et  la  circulation  ou  qui  influencent  le 
système  nerveux  peuvent  faire  varier  l'activité  des  métamor- 
phoses nutritives  et  en  particulier  créer  la  nutrition  retardante. 
Dans  toutes  ces  circonstances,  les  acides  oiganicpics  [teuvenl 
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ne  pns  èlrc  Itrùli's,  rnlcalinitc  des  sucs  diminue,  Tacide  uriqiic 
augmente  dans  les  mines,  les  urales  s'y  précipitent  pins  i'aci- 
lemont,  Tacide  oxalique  y  fait  son  apparition.  Dans  ces  cas 
encore,  des  acides  gras  volatils  s'éliminent  par  les  sueurs  et  par 
la  perspiration  pulmonaire.  Dans  ces  cas  enfin,  la  constitution 
intime  des  tissus  est  altérée  par  le  fait  de  la  dissolution  plus  fa- 
cile ou  de  la  fixation  entravée  des  éléments  minéraux  qui  sont  la 
charpente  de  tous  les  éléments  anatomiques.  Tout  l'organisme 
est  lésé  ;  certains  tissus  le  sont  plus  particulièrement,  et  de  ce 
nombre  est  le  tissu  osseux. 

Messieurs,  ce  que  j'ai  demandé  à  cette  étude  sommaire  du 
rachitisme  et  de  l'ostéomalacie,  ce  n'est  pas  seulement  la  con- 
naissance des  conditions  pathogéniques  de  ces  maladies,  c'est 
surtout  une  introduction  à  l'histoire  des  maladies  par  excès 
d'acides  et  d'une  façon  plus  générale  à  l'histoire  de  maladies 
où  le  trouble  de  la  nutrition  entrave  ou  ralentit  les  oxydations 
et  les  autres  métamorphoses  qui  détruisent  la  matière  orga- 
nique. Je  les  ai  choisis  comme  des  exemples  simples,  qui  nous 
permettront  d'entrer  plus  avant  dans  la  recherche  des  phéno- 
mènes pathologiqHCS  qui  dépendent  de  la  nutrition  retardante. 
C'est  en  quelque  sorte  une  préface  à  l'étude  des  maladies  chro- 
niques, (jui  pour  la  plupart  reconnaissent,  comme  condition 
pathogénique  dominante,  ce  ralentissement  de  la  nutrition. 

Puisque  j'ai  entrepris  incidemment  cet  exposé  des  maladies 
dues  à  l'excès  des  acides,  vous  me  permettrez  de  terminer  cette 
leçon  en  vous  faisant  connaître,  ne  fût-ce  qu'à  l'état  d'ébauche, 
d'autres  états  morbides  qui  résultent  du  même  trouble  nutritif. 

Parmi  les  acides  organiques,  il  en  est  deux  qui,  mis  à  l'état  de 
liberté,  n'influencent  pas  la  réaction  des  humeurs  ou  des  tissus 
et  qui  ne  peuvent  pas  produire  leur  acidité  :  c'est  Facide  car- 
bonique et  l'acide  urique  L'acide  carbonique  en  effet,  étant 
volatil,  s'élimine,  dès  qu'il  est  libre,  parla  surface  pulmonaire. 
Quant  à  l'acide  urique,  il  n'impressionne  pas  la  teinture  de 
tournesol;  il  est  d'ailleurs  très  peu  soluble  et  ne  peut  pas  se 
rencontrer  dans  l'économie  en  quantité  assez  notable  pour  faire 
varier  la  proportion  des  bases  libres.  Au  contraire,  l'acide  car- 
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boniquo  peut  ètiv  ooinl)inô  en  |tro|»(irtion  assez  ii(>t;il)l(!  avec  les 
bases,  el,  s'il  ne  produit  pas  racidilé,  il  peut  an  moins  diminuer 
ralcalinité  des  bnmeurs.  Tons  les  aiilres  acides  peuvent  se  ren- 
contrer à  réiat  de  liberlé.  Ions  pcuNciil  é^alernenl  incllrc  en 
liberté  d'autres  acides.  Ils  peuvent  donc  diminuer  1  alcalinité  et 
aussi  produire  Tacidité  des  tissus  et  des  humeurs.  Parmi  les  hu- 
meurs, il  en  est  une  (jui  ne  devient  jamaisacidc,  parce  que  la  vie 
cesserait  avant  (|iic  son  alcalinité  ait  totalement  disparu,  c'est  le 
sany;  mais  lalcalinité  normale  du  sang  est  soumise  à  de  nom- 
breuses variations. 

lîeaucoup  d'acides  qui  entrent  ou  qui  se  forment  dans  l'or- 
ganisme s'y  brûlent  complètement;  d'autres  sont  brûlés  en 
partie,  mais  s'éliminent  en  partie. 

Par  la  peau  s'éliminent  les  acides  formique,  acétique,  buty- 
rique et  probablement  aussi  les  acides  propionique,  valérique, 
caproïque  et  capryliqne. 

Par  lintcstin  s'éliminent  surtout  les  acides  butyrique  et  acéti- 
qvic,  ainsi  que  l'acide  cholalique,  qui  est  un  dérivé  des  acides 
biliaires. 

Par  les  urines  s'éliminent,  indépendamment  des  acides  urique, 
hippurique  et  oxalurique,  les  acides  phénique,  taurylique,  dama- 
lurique  et  damolique,  peut-être  l'acide  succinique,  dont  la 
présence,  affirmée  par  Meissner  et  Shepard,  est  niée  par  Sal- 
kowski,  enfin  et  surtout  l'acide  oxalique. 

Tous  ces  acides  proviennent  indirectement  soit  de  la  substance 
du  corps,  soit  des  aliments,  et  ils  peuvent  tous  dériver  soit  de  la 
matière  azotée,  soit  de  la  matière  organique  ternaire,  graisse  ou 
amidon. 

La  désassimilation  de  la  matière  azotée  décompose  cette 
matière  en  quatre  ordres  de  corps.  Les  uns  sont  des  composés 
azotés,  au  nombre  desquels  se  trouvent  les  acides  urique,  hippu- 
rique, oxalurique  ;  et  l'acide  oxalique,  qui  n'est  pas  azoté,  peut 
dériver  de  transformations  ultérieures  subies  dans  l'organisme 
par  l'acide  urique  et  par  l'acide  oxalurique.  La  matière  azotée 
donne  naissance  en  second  lieu  à  des  composés  sucrés  et  trans- 
formables en  acides  dont  le  type  est  l'acide  lactique  avec  ses 
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il»''riv(''s.  Les  mnlièros  nzoféos  foiirnissonl  on  troisièmo  licMi  une 
aiilrc  sùrie  de  coqis  où  roii  Iroiive  à  cùlé  do  la  cliolcslériiio  des 
acides,  parmi  lesquels  dominent  les  acides  gras  volatils.  Dans 
cet  ordre,  on  trouve  les  acides  caprylique,  caproïquo,  valérique, 
bnlyriquo,  propionique,  acétique  et  oxalique.  Enfin  la  matière 
albuminoïde,  on  se  décomposant  en  ces  trois  ordres  de  corps, 
abandonne  le  soufre,  qui  est  Tim  de  ses  éléments  constituants; 
et  ce  soufre  en  s'oxydant  forme  l'acide  sulfurique  excédant,  qui 
fait  que  les  sulfates  d'élimination  l'emportent  sur  les  sulfates 
d'alimentation. 

Les  métamorphoses  que  les  matières  grasses  subissent  dans 
l'organisme  donnent  naissance  d'une  part  à  la  glycérine  qui  par 
oxydation  directe  ou  indirecte  se  résoudra  on  eau  et  en  acide 
carbonique.  Elles  donnent  d'autre  part  les  acides  gras,  stéarique, 
oléique,  palmitique,  qui  par  les  transformations  ultérieures  abou- 
tiront aux  acides  caproïquo,  valérique,  formique,  oxalique. 

Enlin,  l'amidon  après  avoir  passé  par  l'état  de  dextrine  et  de 
glycose,  donne  naissance  aux  acides  lactique,  butyrique,  acétique 
et  oxalique. 

•  Ainsi  tous  les  acides  dont  je  vous  ai  signalé  la  présence  dans 
les  produits  de  sécrétion  des  différents  émonctoires  peuvent 
dériver  de  toutes  les  parties  constituantes  do  l'organisme  et  de 
tous  les  principes  immédials  organiques  des  aliments. 

Le  lieu  et  le  mode  de  formation  de  ces  divers  acides  ne  sont 
pas  toujours  connus.  On  sait  que  dans  l'estomac  il  peut  se  pro- 
duire, surtout  aux  dépens  du  sucre,  des  acides  lactique,  buty- 
rique, propionique,  acéliqne,  formique.  On  sait  que  l'acide 
capi-oiqiu'  peut  dcriNcr  do  la  ioucino  et  (jno  la  leucine  se  forme 
dans  les  tissus  et  aussi  dans  l'intestin  par  l'action  du  suc 
pancréatique  sur  les  peptones.  On  sait  que  le  glycocoUe  du  foie 
peut  engendrer  l'acide  acétique.  Gornp-Bésanez  a  signalé  dans 
le  suc  pancréatique  un  corps  qu'il  considère  comme  valé- 
riamid(^  et  (pii  foiuiiirait  l'acide  valérique.  Que  d'une  façon 
générale  tous  ces  acides  résultent  d'oxydations  successives, 
c'est  ce  qui  est  rendu  probable  par  les  expériences  de  Kuhue, 
lequel  est  arrivé  à  les  produire  tous  directement  en  faisant 
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agir  sur  ["albimiino  le  cliromalc  de  potasse  et  Tacidc  siiiriiri(jiie. 

De  toutes  ces  notions  par  Iroi»  arides,  je  vous  demande  de  ne 
retenir  qu'une  seule  chose  :  c'est  que  tous  les  acides  qui  peuvent 
niodilier  ralcaliuilé  ou  créer  Tacidilé  des  tissus  et  des  humeurs 
sont  des  produits  naturels  de  la  désassiuiilalion  do  toules  les 
substances  organiques  du  corps  ou  des  aliments,  et  que,  si  ces 
acides  ne  i>rédouHuenl  pas  et  ne  s'accumulent  pas  dans  les  con- 
diliiuis  habituelles,  c'est  parce  que,  normalement,  ils  se  brûlent 
pendant  leur  séjour  dans  l'organisme,  et  que  la  partie  non  dé- 
truite s'élimine  par  les  émonctoires.  Mais  la  production  de  ces 
acides  peut  être  augmentée,  leur  combustion  peut  être  diminuée, 
leur  élimination  peut  être  entravée;  il  y  a  donc  des  circons- 
tances qui  peuvent  provoquer  leur  accumulation,  et  cette  accu- 
mulation peut  devenir  la  condition  pathogénique  d'accidents 
morbides. 

L'acidité  du  tube  digestif  n'a  pas  "toujours  pour  origine  la 
sécrétion  normale  des  glandes  gastriques.  Dans  un  grand  nombre 
d'états  morbides,  cette  fonction  physiologique  peut  se  suspendre 
totalement.  Les  vomissements  ne  sont  pas  toujours  acides.  Ré- 
cemment encore,  dans  un  cas  de  choléra  nostras,  je  constatai  leur 
alcalinité,  et  la  sécrétion  de  l'estomac  qui  contenait  de  l'albumine, 
comme  celle  des  reins,  renfermait  aussi,  comme  les  urines,  de 
l'ammoniaque  et  de  petites  quantités  d'urée.  Bien  plus,  l'acidité 
de  l'estomac  peut  exister  dans  certaines  maladies,  en  même 
temps  que  la  suppression  totale  d'une  sécrétion  d'acides.  L'acide 
est  alors  produit  non  par  l'estomac,  mais  dans  l'estomac;  c'est 
une  fermentation  qui  s'opère  comme  les  fermentations  extra- 
organiques et  qui  a  pour  agent  des  ferments  figurés.  Dans  les 
vomissements  qui  surviennent  souvent  au  déclin  des  maladies 
chroniques  chez  des  malades  dont  les  fonctions  digestives  lan- 
guissent et  qui  sont  alTectés  de  diarrhées  acides  vertes,  vous 
avez  certainement  remarqué  souvent  au  fond  de  la  cuvette  ou 
soutenues  à  la  surface  par  des  bulles  gazeuses,  des  masses  molles 
pultacées,  limoneuses,  grisâtres  ou  brunâtres,  que  vous  avez 
considérées  peut-être  comme  du  mucus  altéré  ou  comme  des 
aliments  transformés.  Ces  masses  considérables  sont  constituées 
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cxiliisivomont  par  des  champignons;  ce  ne  sont  pas  des  bac- 
téries, co,  sont  des  saccliaromycèles,  que  vous  pouvez  cultiver  et 
;ui\(|iielsvous  pouvez  faire  effectuer  artificiellement  de  nouvelles 
lernuMilalions.  Elles  intervertissent,  puis  détruisent  le  sucre 
de  canne  en  développant  de  l'acide  carbonique  et  fournissent  la 
matière  que  d'autres  organismes  inférieurs  transformeront  en 
acide  acétique  ou  en  acide  lactique.  L'activité  de  ces  fermenta- 
lions  est  telle  que,  si  vous  récoltez  ces  masses  limoneuses  pour 
les  étudier,  vous  devez  user  de  précautions,  car  le  bouchon  du 
flacon  pourra  sauter,  expulsé  par  Tacide  carbonique  qui  se  sera 
formé  pendant  le  trajet  de  la  demeure  de  votre  malade  jusqu'à 
voire  domicile.  La  matière  sur  laquelle  opèrent  ces  ferments, 
c'est  le  sucre  des  boissons  ou  le  sucre  formé  par  l'action  de  la 
salive  sur  les  substances  féculentes.  Ces  fermentations  acides  se 
produisent  souvent  chez  les  enfants  dont  les  fonctions  digestives 
sont  compromises  par  une  alimentation  trop  grossière,  et  la 
fermentation  peut  se  continuer  dans  le  canal  intestinal.  Le  con- 
tenu de  l'intestin  n'a  plus  son  alcalinité  normale,  la  muqueuse 
s'enflamme,  la  sécrétion  biliaire  s'exagère,  la  diarrhée  se  produit  ; 
elle  est  verte,  elle  a  l'odeur  et  la  réaction  acide,  et  elle  continue 
sur  la  peau  à  produire  l'irritation  qu'elle  provoquait  sur  la  mu- 
queuse intestinale;  l'érythème  des  fesses  apparaît  et  s'étend 
aux  lombes  et  aux  cuisses,  à  toutes  les  parties  contaminées  par 
les  déjections.  La  quantité  considérable  d'acide  produit  dans  le 
tube  digestif,  amène  une  absorption  de  ces  acides  hors  de  pro- 
portion avec  la  rapidité  que  peut  mettre  l'organisme  à  les  détruire. 
L'acide  lactique  peut  apparaître  dans  les  urines,  et  il  détermine, 
dans  son  passage  à  travers  le  corps,  certaines  altérations  de 
tissus  qui  se  manifestent  non  seulement  par  l'état  maladif  des 
os,  mais  par  des  éruptions  eczémateuses,  furonculeuses,  ecthy- 
mateuses  à  la  peau.  En  même  temps,  les  urines  présentent  des 
dépôts  fréquents  d'urates,  des  sédiments  d'oxalate  de  chaux,  et 
la  précipitation  de  ces  deux  substances  peut  s'observer  même 
dans  les  voies  urinaires  et  constituer  des  calculs  dans  les  reins 
et  surtout  dans  la  vessie.  , 

La  peau  peut  éliminer  d'autres  acides  et  présenter  des  symp- 
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lûmes  spéciaux  en  rapport  avec  raltciiilioii  de  la  imlrilioii  (|iii 
produit  raccumulalion  des  acides  organiques.  Parmi  les  maladies 
aijiuës,  le  rliuniatismo  aigu  est  Tune  de  celles  qui  j)r()V(»quent  au 
plusliaul  degré  la  séeivliou  des  acides  parla  peau  ;  elles  sueui's, 
quoique  très  abondantes,  oui  uue  réaeliou  rorleiuenl  acide  (pii 
résiste  aux  médications  alcalines  habituelles  et  ne  cède,  coumie 
ratait  remarquer  Beneke,  qu'à  Tusage  assez  prolongé  des  alcalins 
à  haute  dose.  Dans  les  maladies  apyréliques  et  dans  ceilains 
états  de  santé  défectueuse  qui  ne  passent  cependant  pas  pour 
être  des  maladies,  rélimiuatiou  des  acides  volatils  (huit  je  vous 
faisais  lout-à-riieure  la  momenclalure  se  trouve  exagérée;  il  en 
résulte  cette  fétidité  des  sueurs  qui  est  fréquente  chez  les  indi- 
vidus dont  le  système  nerveux  est  déprimé  par  la  contention 
d'esprit  et  par  les  préoccupations  habituelles  tristes,  chez  les 
hypochondriaques,  dans  les  formes  dépressives  de  l'aliénation 
mentale,  et  qui  n'est  sans  doute  pas  étrangère  à  Todeur  spéciale 
des  prisons  et  des  asiles  d'aliénés.  Chose  remarquable,  ces 
hommes  à  sécrétion  sudorale  fétide  cessent  d'exhaler  une 
odeur  mauvaise  s'ils  viennent  à  être  atteints  de  quelque  maladie 
fébrile.  Les  combustions  qui  s'activent  alors  par  le  fait  de  la 
fièvre  brûlent  les  acides  qui  ne  s'éliminent  plus  qu'en  faible  pro- 
portion. Une  autre  condition  de  la  fétidité  des  sueurs,  c'est 
l'abus  des  aliments;  et  la  puanteur  de  la  peau,  comme  celle  de 
l'haleine,  est  souvent  un  caractère  des  gros  mangeurs.  Si,  chez 
les  obèses,  la  peau  est  également  assez  souvent  fétide,  c'est  ra- 
rement parce  qu'ils  abusent  des  aliments,  mais  c'est  parce  que, 
chez  eux,  le  ralentissement  de  la  nutrition  qui  s'oppose  à  la 
combustion  des  graisses  s'oppose  également  à  la  combustion  des 
acides  gras  volatils. 

De  même,  les  acides  volatils,  quand  ils  s'accumulent  dans 
l'organisme,  peuvent  s'éliminer  par  la  surface  pulmonaire  et 
provoquer  la  fétidité  de  l'haleine.  Je  le  signalais,  il  y  a  un  instant, 
pour  les  gros  mangeurs;  mais  je  puis  le  dire  aussi  pour  les  in- 
dividus à  système  nerveux  excité  et  affaibli,  pour  les  hypochon- 
driaques, pour  certains  aliénés,  et  je  puis  faire  la  même  remarque 
que  pour  la  fétidité  cutanée  :  c'est  que  l'odeur  mauvaise  de  l'ha- 
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|,'iii(\  loiiiiiH'  la  signalé  Beneke,  disparaît  aussi  sous  l'influence 
(le  rélat  fébrile. 

Il  est  bien  entendu  que  je  ne  fais  pas  iei  allusion  à  toutes  les 
iV'lidilt's  que  peut  dégager  la  boucbe  et  que  je  mets  hors  de  cause 
celles  qui  (iennent  aux  maladies  des  dents  ou  des  muqueuses 
buccale,  pharyngée,  bronchique  ou  à  certaines  maladies  des 
poumons,  de  Toesophage  ou  de  l'estomac. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  éUminations  exagérées 
d'acides  par  divers  émonctoires,  ce  que  nous  avons  dit  anté- 
rieurement de  l'acidité  anormale  de  certains  tissus  nous  donne 
à  penser  que  le  sang  aussi  peut  être  surchargé  d'acides.  Sans 
doute  il  ne  le  sera  jamais  au  point  de  perdre  totalement  son 
alcalinité;  mais  on  sait,  et  M.  le  professeur  Lépine  Ta  péremp- 
toirement démontré,  que  cette  alcalinité  peut  diminuer  sous  les 
influences  pathologiques.  C'est  que,  en  eff"et,  tous  les  acides  que 
nous  avons  énumérés  peuvent  se  trouver  dans  le  sang,  tous  y 
compris  l'acide  oxalique. 

S'il  est  vrai,  comme  le  prétend  Schullzen,  que  l'acide  oxalique 
existe  normalement  dans  les  urines  et  que  sa  quantité  quoti- 
dienne varie  de  10  à  70  centigrammes,  ce  que  je  ne  crois  pas, 
il  faut  bien  que  l'acide  oxalique  existe  dans  le  sang,  car  il  ne  se 
produit  pas  dans  les  urines  éliminées  par  une  transformation 
de  l'acide  urique  ou  de  l'acide  oxalurique.  D'ailleurs  l'acide 
oxalique  a  été  directement  constaté  dans  le  sang  des  goutteux 
par  fiarrod;  et  si,  dans  l'état  normal,  il  s'y  trouve  en  trop  faible 
quantité  pour  y  être  démontré,  une  expérience  de  Dice  Duckworth 
et  de  Leared  prouve  qu'il  s'y  trouve  réellement,  mais  qu'il  s'y 
détruit  incessamment.  En  elTet,  si,  à  un  homme  sain,  dont  les 
urines  ne  montrent  pas  le  plus  petit  cristal  octaédrique  d'oxalate 
de  chaux,  on  fait  ingérer  100  grammes  d'eau  de  chaux,  l'oxalate 
de  chaux  apparaît  immédiatement  dans  les  urines.  En  se  lixant 
sur  la  chaux,  l'acide  oxalique  du  sang  a  été  soustrait  à  la  combus- 
tion, et  il  s'est  éliminé  par  les  reins  à  la  faveur  du  phosphate  de 
soude  qui  facilite  la  dissolution  de  l'oxalate  calcaire.  Si  donc  on 
peutjuger  l'acide  oxalique  du  sang  par  l'acide  oxalique  des  urines, 
on  peut  dire  que  cet  acide  augmente  dans  l'organisme  dans  toutes 
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les  conditions  (|iii  iMoiliiisent  le  ralentissement  de  l.i  milrition, 
dans  les  états  de  débilité  congénitale  ou  ae(iiiise  du  système 
nerveux,  dans  lliypochondrie,  dans  la  scrofule,  dans  la  phtliisie 
apyrétique,  dans  la  goutte,  dans  Tohésité,  rarement  au  contraire 
dans  rétat  fébrile.  On  le  trouve  également  à  la  suite  des  abus 
alimentaires,  et  c'est  un  des  sédiments  uiiuaiies  communs  chez 
les  gros  mangeurs.  Lorsque  l'acide  oxalique  existe  d'une  façon 
continue  et  permanente  dans  les  urines;  quand  on  l'y  trouve 
surtout  en  quantité  notable  et  quand  il  n'est  pas  attribuable  à 
i'excès  des  aliments,  cette  oxalurie  s'accompagne  d'un  ensemble 
de  symptômes  généraux  (|ui  lui  donnent  en  quelque  sorte  la 
physionomie  d'une  maladie,  mais  qui  me  paraissent  dépendre, 
moins  d'une  sorte  d'intoxication  par  l'acide  oxalique  que  de  la 
dyscrasie  qui  accompagne  en  général  l'accumulation  des  acides. 
Le  malade  est  faible,  nerveux,  irritable  ;  il  se  fatigue  rapidement, 
et  l'exercice  provoque  des  sueurs  faciles.  Les  traits  sont  flasques. 
Le  malade  ressent  pendant  la  journée  un  accablement  qui  impose 
Je  sommeil,  et  le  sommeil  n'est  pas  réparateur.  Le  matin  au 
réveil,  il  se  sent  incapable  d'action,  brisé,  fatigué  plus  que  la 
veille  lorsqu'il  s'est  couché;  c'est  que  le  sommeil,  qui  entrave 
les  oxydations,  qui  diminue  la  consommation  de  l'oxygène  et  la 
formation  de  l'acide  carbonique,  qui  abaisse  la  température,  est 
défavorable  à  la  combustion  des  acides.  Il  est  donc  probable 
qu'il  réalise  à  un  plus  haut  degré  cette  diminution  de  l'alcalinité  du 
sang  qui  a  pour  conséquence,  d'après  J.  Ranke,  la  faiblesse  mus- 
culaire. En  même  temps,  on  constate  l'acidité  de  la  sueur,  ({uel- 
quefois  l'acidité  des  selles,  souvent  la  fétidité  de  llialeine  et  de 
la  peau,  souvent  aussi  le  mauvais  état  des  téguments.  Les  urines, 
fréquemment  chargées  d'urates,  renferment  un  excès  d'acide 
urique  et  de  phosphates  terreux  à  côté  des  cristaux  d'oxalate  de 
chaux.  Entin  le  malade  maigrit.  Ces  dernières  particularités  sym- 
ptomatiques  sont  bien  sous  la  dépendance  de  l'acide  oxalique, 
car  l'acide  oxalique,  en  raison  de  son  affinité  pour  la  chaux,  prive 
les  tissus  de  la  chaux  nécessaire  à  leur  formation  et  à  leur 
entretien;  il  va  même  chercher  la  chaux  qui  est  déjà  fixée  dans 
les  éléments  anatomiques  et,  si  elle  est  combinée  à  l'acide  phos- 
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plioi'iqiio  à  réUU  de  pliospliatc  tribasiquc,  il  s'empare  d'un,  puis 
de  deux  équivalents  de  bases,  et  laisse  un  phosphate  calcaire 
niouobasique  qui  étant  soluble  ne  peut  plus  rester  dans  l'élément. 
Il  emporte  donc  une  partie  de  la  chaux,  et  celle  qu'il  laisse  est 
obligée  aussi  de  s'éliminer.  Or,  comme  les  éléments  anatomiques 
ne  peuvent  pas  subsister  quand  leurs  assises  minérales  sont 
tlétruites,  cette  spoliation  calcaire  et  pliosphatique  amène  gra- 
duellement des  destructions  d'éléments  anatomiques,  et  l'amai- 
grissemeut  en  est  la  conséquence. 

Messieurs,  permettez-moi  de  terminer  cet  exposé  sommaire 
des  dyscrasies  acides  par  quelques  indications  thérapeutiques. 
Vous  ferez  une  médication  palliative  en  prescrivant  les  alcahns, 
luiisque  les  alcalis  s'en  vont  et  que  l'alcalinité  est  amoindrie. 
Vous  donnerez  les  bases  alcalines,  mais  vous  pourrez  conseiller 
aussi  les  carbonates  de  ces  bases  ou  leurs  combinaisons  avec 
des  acides  organiques.  Quoique  la  chaux  s'élimine  en  excès,  ce 
n'est  pas  par  la  chaux  que  vous  remédierez  à  l'acidité,  parce  que, 
formant  dans  le  sang,  avec  ces  acides,  des  combinaisons  dont 
quelques-unes  sont  peu  solubles,  elle  entraverait  leur  combus- 
tion et  pourrait  devenir  l'origine  de  calculs  dans  les  voies  de 
l'excrétion  urinaire.  Vous  donnerez  souvent  la  préférence  à  la 
potasse  sur  la  soude,  et  vous  ne  chercherez  pas  à  pousser  très 
loin  cette  alcalinisation. 

En  restituant  à  l'organisme  les  bases  alcahnes,  vous  faites 
mieux  que  de  traiter  un  symptôme,  vous  activez  les  combustions, 
au  moins  les  combustions  des  acides.  On  l'a  dit  avec  raison  : 
sans  bases  alcalines,  les  végétaux  ne  fabriquent  pas  d'acides 
organiques;  mais,  sans  bases  alcalines,  les  animaux  ne  brillent 
pas  les  acides  organiques.  Vous  pourrez  également  remplacer 
les  phosphates  qui  s'en  vont  par  des  aliments  riches  en  phos- 
phates ou  même  par  des  phosphates  médicamenteux,  mais  vous 
préférerez  encore  les  phosphates  alcalins  aux  phosphates  de 
chaux,  et  vous  pourrez  réserver,  à  titre  de  reconstituant,  les 
aliments  riches  en  chaux  pour  l'époque  où,  la  nutrition  s'étant 
activée,  l'acide  oxalique  ne  sera  plus  à  craindre.  Je  disais  que  les 
alcalins  ne  doivent  pas  être  donnés  en  excès;  j'ajoute  que  même 
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àiloso  niodérùe,  ils  iio  doiM'iil  pas  ùlro  ndiiiinislivs  pendant  un 
tLMiips  trop  prolongé.  Je  no  omis  pas,  coinnio  on  l'a  [iiôlondn,  (iiie 
la  soude  provoque  la  l'ahricalidn  des  acides  organiques,  mais  la 
soude  amène  à  la  longue  un  t'iat  de  saluralion  durable  qu'on 
peut  obtenir  en  peu  de  temps,  mais  d'une  laeon  transitoire  par  des 
doses  élevées.  Quand  cette  satiu'alion  a  été  obtenue  lentement 
par  des  doses  minimes,  les  urines  devenues  neutres  ou  qlcalines 
laissent  préc'i[titer  li's  pliospliales  terreux,  ce  qui,  àbi(Mi  des  points 
de  vue,  est  une  circonstance  défavorable.  Si  alors  on  suspend  le 
traitement,  l'acidité  des  urines  se  reproduit  vite;  mais,  pendant 
des  mois,  même  pendant  des  années,  il  suffira  d'un  seul  verre 
d'eau  de  Vicby  pour  ramener  l'état  neutre  des  urines  et  la  pré- 
cipitation des  phosphates.  C'est  un  fait  (jui  n'est  pas  commun, 
mais  dont  je  puis  vous  garantir  la  réalité,  parce  que  je  l'ai  per- 
sonnellement vérifié. 

Si  les  acides  ont  pour  origine  des  fermentations  qui  s'opèrent 
dans  le  tube  digestif,  les  alcalins  trouveront  encore  leur  emploi, 
au  besoin  l'eau  de  chaux  et  le  carbornate  de  chaux;  mais  vous 
devrez  préférer  le  plus  souvent  la  magnésie  décarbonatée.  Sou- 
vent aussi,  vous  abandonnerez  cette  médecine  palliative,  etvous 
modifierez  avantageusement  la  dyspepsie  qui  engendre  localement 
les  acides,  par  les  acides  minéraux,  par  l'acide  chlorhydrique  et 
par  l'acide  azotique,  ou  encore  par  le  jus  de  citron  administré 
pur,  sans  eau  et  sans  sucre,  à  la  dose  d'une  cuillerée  à  bouche 
une  heure  avant  chaque  repas. 

Mais  ce  qui  importe  surtout,  c'est  de  combattre  la  cause 
qui  empêche  les  acides  de  se  brûler  normalement.  Il  faut 
donner  des  aliments  suffisants  et  non  excédants  ;  il  faut  sup- 
primer autant  qu'il  est  possible  toutes  les  influences  qui  ralen- 
tissent la  nutrition,  l'humidité,  la  vie  sédentaire,  l'air  confiné,  le 
défaut  d'exercice,  les  alFcctions  morales  dépressives.  Il  faut 
développer  les  activités  fonctionnelles  et  respiratoires,  conseiller 
l'exercice  musculaire,  la  gymnastique,  les  grands  mouvements 
des  membres  supérieurs,  qui  rendent  plus  profonde  la  respiration. 
Il  faut  chercher  enfin  à  stimuler  les  mutations  nutritives.  Vous 
y  parviendrez  surtout  en  agissant  sur  le  système  nerveux;  vous 


68  DYSCRASIES  ACIDES. 

|)()iiri(v  dans  oobut  coiisoillorlesdislrnciions,  les  déplacements, 
les  voyages,  le  Iravail  intellectuel,  pourvu  qu'il  ne  soit  pas  poussé 
jusqu'à  la  fatigue.  Vous  aurez  recours  également  aux  excitations 
des  nerfs  péripliéricpies,  aux  stinudalions  delà  peau  par  les  fric- 
tions, par  l'action  du  froid;  l'hydrothérapie,  le  hain  salé,  le 
bain  de  mer  pourront  être  utiles,  car,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  tard,  tous  ces  agents  augmentent  la  production  de  l'acide 
carbonique  et  peuvent  par  conséquent  être  considérés  comme 
facilitant  les  oxydations.  Enlln  vous  conseillerez  les  boissons 
abondantes,  l'eau  et  surtout  l'eau  chaude,  qui  agissent  dans  le 
même  sens,  puisqu'elles  augmentent  la  proportion  de  l'urée. 
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LES  GRAISSES.  —  LA  CHOLESTÉRIXE.  —  LA  LITHLVSE  RILIAIRE, 


Iutormittr'nci\<  de  ralimentation.  —  Coutimiité  do  certains  actos  fonctiouufls 
qui  exigent  une  comJiustion  de  la  matière  organisée.  —  Réserve  circulante. 
Réserve  en  dépôt.  —  Les  suhstauces  ternaires  de  l'organisme.  —  Li's 
graisses.  Elles  servent  à  former  les  éléments  anatoraiques.  Elles  sont  uti- 
lisées pour  le  fonctionnement.  Elles  peuvent  naître  de  la  désassimilation. 
—  Les  graisses  neutres.  La  proportion  de  la  graisse  dans  le  corps  humain, 
obésité  et  maigreur.  Utilité  d'une  certaine  quantité  de  graisse.  Incon- 
vénients de  l'excès  ou  de  l'absence  de  la  graisse.  —  La  cholestérine.  Son 
rôle.  Ses  origines. 

Utilisation  des  graisses  dans  l'organisme.  La  glycérine  et  les  acides  gras.  — 
Les  graisses  alimentaires.  Leur  proportion  normale.  —  Elimination  de  la 
graisse.  —  Accumulation  de  la  graisse  et  de  la  cliolestérine.  ()l)ésité  et 
lithiase  biliaire. 

Lithiase  biliaire.  —  Conditions  de  solubilité  de  la  cholestérine.  —  .Mise  eu 
liberté  de  la  cholestérine  dans  le  foie.  —  Quantité  de  cliolestérine  éliminée 
par  la  bile.  —  Fréqui'ucc  de  la  lithiase  biliaire.  —  Constitution  des  cal- 
culs biliaires.  —  Pathogénie.  Rôle  des  acides  organiques  et  de  la  chaux. 
InQuencc  du  ralentissement  de  la  nutrition.  —  Étiologie.  Le  sexe  féminin 
et  la  vieillesse.  Les  autres  causes  du  ralentissement  de  la  nutrition.  — 
Les  maladies  qui  s'associent  à  la  lithiase  biliaire  chez  l'individu  et  dans  sa 
famille. 


Je  vous  ai  présenté  quelques  exemples  de  ce  ralentissement 
de  la  nutrition  à  l'étude  duquel  je  veux  consacrer  les  leçons  de 
cette  année.  L'insuffisance  des  actes  nutritifs  iramène  pas  seu- 
lement raccumulatiun  des  acides  organiques;  d'autres  sub- 
stances peuvent  se  soustraire  aux  oxydations.  Ce  peut  être  le 
cas  des  matières  albuminoïdes,  des  sucres  et  des  graisses.  Sui- 
vant ses  besoins,  l'organisme  met  ces  corps  en  conflit  avec 
l'oxygène.  Ils  doivent  donc  être  toujours  présents,  toujours  à 
la  disposition  de  la  rénovatii^u  ou  du  fonctionnement  des  or- 
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«'anos.  Il  osl  donc  de  toute  nécessité  que  les  animaux  possèdent 
uno  réserv(^  de  matière,  car  l'alimentalion  se  fait  chez  eux  d'une 
façon  intermillenle.  Au  contraire,  les  mutations  nutritives,  cer- 
taines mutations  fonctionnelles  et  les  mutations  respiratoires 
s'opèrent  d'une  façon  continue.  Je  sais  bien  que,  si  l'introduc- 
tion des  aliments  se  fait  à  des  intervalles  éloignés,  Tintermit- 
t(Mice  de  Tahsoi'ption  est  moins  absolue,  car  la  digestion  se  fait 
lentement  et  graduellement,  et  l'absorption  des  matières  élabo- 
rées dans  le  tube  digestif  se  fait  également  avec  une  certaine 
lenteur.  Cependant  cette  pénétration  des  substances  utilisables 
est  généralement  terminée  depuis  longtemps  lorsque  l'homme 
[irend  sou  jucmier  repas  du  matin,  et  il  n'est  d'ailleurs  pas  tou- 
jours en  situation  de  recevoir  de  nouveaux  aliments,  au  moment 
même  où  les  derniers  viennent  d'être  totalement  absorbés. 
L'économie  des  êtres  vivants  tient  compte  de  la  possibilité  du 
jeune  et  de  l'abstinence,  qui  ne  sont  pas  incompatibles  avec 
l'étal  phvsiologiquG  ;  elle  s'accommode  même  dans  une  certaine 
mesure  à  l'inanition,  qui  peut  cependant  toujours  être  consi- 
dérée comme  une  circonstance  pathologique.  Dans  l'inanition, 
l'organisme  vit  aux  dépens  de  la  matière  vivante.  Dans  le  jeûne 
et  dans  l'abstinence,  il  vit  aux  dépens  de  la  réserve  alimen- 
taire. Il  y  a  une  réserve  circulante  ;  il  y  a  aussi  une  réserve  en 
dépôt . 

A  la  rigueur,  les  mutations  nutritives  peuvent  se  ralentir;  elles 
ne  se  suspendent  jamais  totalement  sans  que  la  mort  en  soit  le 
résultat.  Les  mutations  respiratoires  peuvent  aussi  s'amoindrir; 
mais  elles  doivent  être  continues;  et,  si  elles  ont  baissé  pendant 
ini  instant,  elles  doivent  se  relever  rapidement  :  car  ce  sont 
elles  surtout  qui  produisent  la  chaleur,  et,  si  tout  abaissement 
thermique  est  pathologique,  une  diminution  notable  de  la  tem- 
pérature entraînerait  rapidement  la  mort. 

Si  le  fonctionnement  de  nond)reux  appareils  peut  être  en- 
travé ou  suspendu  sans  grand  inconvénient,  même  pendant  un 
temps  considérable,  il  est  des  actes  fonctionnels  qui  exigent 
une  perpétuité  absolue.  Que  les  mouvements  respiratoires 
soient  arrêtés  pendant  (pielques  minutes,  que  le  mouvement  car- 


LES   GRAISSES.  .     71 

(liaque  se  suspendo  pondaiil  (iiiclciues  sccon(l(>s,  l;i  inoil  pciil, 
tMi'o  ilôfinilivo.  Or  ros  nioiiviMncnls  du  iiiiisclc  cardiatiiic  ou 
dos  Miusclos  respirateurs  e\ij;enl,  eliaque  fois  qu'ils  se  produi- 
sent, qu'une  nouvelle  quantité  de  matière  soit  oxydée,  afin  de 
produire  la  dialenr  (pii  \a  élic  liiMisionnée  eu  li'a\ail  méca- 
nique. Il  est  donc  indisjiensaMe  (juc  celle  maliérc  soil  iuces- 
sammenl  fournie  aux  muscles  qui  exécutent  des  fonctions  d'une 
continuité  aussi  impérieusement  obligatoire  ;  et  la  digestion, 
avec  ses  intermittences,  ses  irrégularités  et  tous  les  accidents 
auxquels  elle  est  soumise,  ne  peut  pas  cire  seide  chargée  de 
l'approvisionnement.  La  malière  circulanle  elle-uiéme  risque 
rait  de  devenir  insuffisante.  Il  faut  donc  (ju'il  y  ail  une  réserve 
en  dépôt  où  la  matière  circulante  puisse  se  renouveler  sans 
cesse.  Il  doit  donc  y  avoir  dans  l'organisme  des  dép«Ms  de  com- 
bustibles caitables  de  créer  par  oxydation  la  chaleur  et  la  force. 
De  telles  matières  doivent  être  riches  en  carbone  et  en  hydro- 
gène. Ces  matières  hydrocarbonées  sont  abontlammenl  répan- 
dues dans  Torganisme.  Sans  compter  les  acides  organiques,  il 
y  a  le  sucre  et  la  graisse.  Ces  deux  ordres  de  substances  se 
trouvent  également  accumulés  en  dépôt  de  réserve.  Le  sucre 
à  l'état  de  matière  glycogène  forme  une  réserve  dans  le  foie  et 
dans  les  muscles;  la  graisse  constitue  les  amas  du  tissu  adipeux. 

Les  graisses  ont  dans  l'organisme  une  double  signification  : 
elles  sont  utilisables  et  elles  sont  excrémentitielles,  La  graisse 
forme  le  corps,  elle  entretient  l'activité  du  corps,  elle  naît  de 
la  destruction  du  corps. 

C'est  une  règle  générale  en  biologie  que  la  graisse  est  pré- 
sente chaque  fois  que  des  éléments  anatomiques  se  forment  ra- 
pidement. Elle  existe  dans  la  plupart  des  graines  végétales  ;  elle 
se  trouve  en  abondance  dans  l'œuf;  elle  est  une  des  parties 
constituantes  importantes  du  lait  qui  sert  à  l'alimentation  du 
nouveau-né.  Elle  sert  également  à  la  rénovation  de  l'organisme, 
soit  pour  la  formation  des  cellules  nouvelles,  du  sang,  de  la 
rate,  de  la  moelle  osseuse,  soit  pour  la  rénovation  des  cellules 
persistantes. 

La  graisse,  en  se  brûlant,  fournit  aux  éléments  les  forces  qui 
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(Miln'lii'iMlioiil  I(>  iiKniMMiioiil  (lo  translation  on  th;  transmnta- 
lion  (le  la  vio  cclliilairo;  elle  y  maintient  la  clialoni-  nécessaire 
jtoni-  (jno  ces  actes  intimes  continnent  à  s'accomplir.  A  ce  point 
(le  vne,  les  graisses  peuvent  être  suppléées;  les  forces  intra- 
cellulaires pourront  être  entretenues  par  l'oxydation  d'autres 
substances  ternaires,  du  sucre,  des  acides  organiques;  au  be- 
soin, ellçs  pourront  être  produites  par  la  décomposition  des  s\d)- 
stances  albuminoïdes.  Dans  quelques  maladies,  cette  suppléance 
est  nécesaire  ;  car  l'absorption  des  graisses  qui  suppose  l'inté- 
grité de  divers  organes,  peut  être  entravée  dans  des  circons- 
tances patbologiques  multiples,  et  la  vie  peut  être  maintenue 
jusqu'au  moment  de  la  convalescence  par  des  boissons  sucrées 
ou  acidulées  dont  l'absorption  s'emparera  sans  qu'elles  aient 
en  besoin  de  subir  aucune  élaboration  digestive. 

Les  graisses  naissent  enfin  de  la  destruction  du  corps.  Tontes 
les  substances  qui  constituent  l'organisme  donnent  naissance, 
comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  à  ces  acides  gras  volatils  qui  se  dé- 
truisent à  mesure  qu'ils  se  produisent  et  dont  une  minime  pro- 
portion arrive  jusqu'aux  organes  d'émonction.  Mais  la  graisse 
neutre  elle-même  peut  être  produite  par  la  destruction  des 
substances  protéiques.  C'est  ce  que  la  pathologie  nous  démontre 
pour  ini  grand  nombre  de  dégénérations  organiques,  et  l'expéri- 
mentation a  appris  depuis  longtemps  que  la  librine  pure,  en- 
fermée dans  le  péritoine,  subit  la  transformation  graisseuse.  Ces 
dégénérations  graisseuses,  qui  se  font  si  souvent  dans  les  ma- 
ladies aiguës  où  toute  alimentation  devient  impossible,  ont  peut- 
être  un  effet  utile,  et  il  n'est  pas  inadmissible  que  cette  destruc- 
tion de  tissus  fournisse  le  combustibb^  qui  ne  serait  plus  livré 
par  les  dépôts  épuisés  et  qui  ne  pourrait  pas  être  introduit  par 
l'alimentation. 

Ce  que  nous  appelons  vulgairement  les  graisses,  et  je  ne 
m'attache  [»as  à  la  signification  chimique  du  mot,  se  trouve 
dans  lorganisme  à  l'étal  de  giaisses  neutres,  à  l'état  de  savon, 
à  l'état  d'acides  gras  volatils  et  enlin  à  Tétat  de  cholestérine. 

Les  graisses  neutres  sont  la  stéarine,  la  palmitine  et  l'oléine,, 
qui  existent  dans  le  corps  à  l'état  de;  tristéarine,  de  tripalmitine 
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et  de  trioléiiie.  La  stôarino  cl  la  |>aliiii(iiie  sont  des  graisses  so- 
lides: roléino  esl  li(|iii(le.  Lu  se  mt''laiiji:('aiil  à  roItMiic,  les  deuv 
[tremières  neiivenl  consliliKM-  les  «;(tiitles  on  les  gramilalions 
graisseuses.  Si  l'olciiie  lail  (Icjaiil,  la  stéarine  el  la  palniitine 
apparaissent  à  rélal  ciislallin. 

Ces  graisses  se  trouvent  également  associées  an  savon  qui 
amène  lenr  dissolution,  et  celle  dissolution  p(Mit  être  également 
opérée  dans  les  tissus,  comme  dans  les  humeurs,  pai-  la  lécilhini'. 

La  i»roportion  des  graisses  dans  le  corps  hiuuain  a  été  ap- 
préciée de  laçons  diverses.  Burdacli  estime  qu'elle  représente 
5  0/0  du  poids  du  corps.  D'après  Moleschott,  leur  proportion  ne 
dépasserait  pas  2,5  0/0.  Cette  proportion  est  extrêmement  va- 
riable, et  ces  oscillations  peuvent  être  très  grandes,  sans  que  la 
santé  en  soit  compromise.  Il  ne  faut  cependant  pas  qu'il  y  en 
ait  ni  trop  ni  trop  peu.  Trop  de  graisse  limite  mécaniquement 
le  jeu  des  appareils  ;  trop  peu  de  graisse  livrerait  sans  défense 
l'individu  aux  causes  qui  peuvent  empêcher  l'alimentation. 
Onand.  par  l'entraînement,  on  est  arrivé  à  modilier  le  corps  de 
l'homme  ou  des  animaux  de  manière  à  le  rendre  capable  de 
fournir,  à  un  moment  donné,  la  plus  grande  somme  possible 
d'efforts  musculaires  ;  qiuind  on  a  développé  les  muscles,  élargi 
la  poitrine,  amoindri  le  poids  de  l'individu  ;  quand  on  a  obtenu 
ces  résultats  en  supprimant  totalement  le  tissu  adipeux,  l'in- 
dividu, bien  pourvu  par  les  aliments  appropriés,  pourra  fournir 
pendant  une  lutte  ou  pendant  une  course  un  travail  musculaire 
considérable  ;  mais  il  sera  incapable  de  prolonger  l'effort  et  sera 
totalement  épuisé  s'il  ne  peut  pas  renouveler  régulièrement  par 
l'alimentation  la  provision  de  combustible  qu'il  ne  trouve  plus 
dans  SCS  organes.  Les  éleveurs  savent  très  bien  que.  pour  de- 
mander à  un  cheval  de  course  un  travail  continu,  il  faut  faire 
disparaître  d'abord  cette  émaciation  qui  avait  été  le  produit  de 
l'entraînement,  et  l'expérience  a  été  faite  depuis  longtemps  chez 
l'homme.  Ouand  l'empire  romain,  assiégé  par  les  nations  con- 
quises, eut  l'idée  d'enrôler  les  gladiateurs  dans  ses  armées,  on 
reconnut  que  ces  hommes  si  vigoureux,  si  puissants  étaient  in- 
capables de  supporter  la  continuité  de  la  fatigue  et  de  subir  les 
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moindres  privations.  Si,  dans  les  maladies  aiguës,  le  dévelop- 
prmojit  excessif  du  lissu  adipeux  peut  compromettre  la  vie  en 
iiL-naiil  les  actes  respiratoires,  l'absence  du  tissu  adipeux  déter- 
minerait une  mort  aussi  rapide  en  livrant  à  la  combustion  lé- 
bi'ile  les  tissus  essentiels.  Le  tissu  adipeux  est  la  sauvegarde 
du  lebricitaut  :  il  lui  permet  de  vivre  sans  recevoir  d'aliments 
pendant  la  période  quelquefois  très  longue  où  la  fièvre  déter- 
mine des  combustions  actives.  Le  tissu  adipeux  est  donc  en 
quelque  sorte  \m  entrepôt  de  forces  disponibles  destiné  à  être 
utilisé  le  jour  où  Tapprovisionnement  régulier  serait  interrompu. 
Il  est  pour  l'individu  ce  que  sont  les  couches  géologiques  du 
€harbon  pour  le  travail  futur  de  l'humanité. 

Le  tissu  adipeux  a  encore  d'autres  usages  :  c'est  le  tissu  de 
remplissage  le  plus  léger,  et,  comme  il  est  surtout  disposé  à  la 
périphérie  du  corps  et  qu'il  est  mayvais  conducteur  de  la  cha- 
leur, il  s'oppose  à  l'action  des  causes  de  refroidissement. 

La  cholestérine,  qui  n'est  pas  une  graisse,  dans  la  signilîcation 
chimique  du  mot,  est  également  indispensable.  Elle  est  le  com- 
posé organique  le  plus  riche  en  carbone.  Elle  existe  dans  la  bile, 
où  elle  est  tenue  en  dissolution  par  les  sels  biliaires,  dans  le 
sérum,  où  elle  est  dissoute  par  les  savons  et  par  les  graisses. 
Elle  existe  dans  les  globules  sanguins,  dans  la  substance  ner- 
veuse, dans  le  jaune  d'œuf;  on  la  trouve  dans  le  contenu  de 
l'intestin  et  jusque  dans  les  matières  fécales.  Dans  les  tissus, 
elle  est  associée  à  la  lécithine.  Elle  ne  fait  pas  totalement  défaut 
dans  le  règne  végétal,  où  on  l'a  démontrée  dans  les  graines  des 
légumineuses  et  des  céréales.  Chez  les  animaux,  elle  est  abon- 
dante dans  les  tissus  en  formation  active.  Elle  est  donc  utilisable, 
et  elle  a  un  double  emploi,  elle  sert  à  la  formation  ou  à  la  cons- 
titution des  éléments  anatomiques,  et  elle  sert  à  la  combustion. 
Mais  elle  a  également  une  autre  signification  :  elle  peut  être  un 
produit  de  désassimilation.  Elle  se  forme  et  elle  s'accumule 
dans  les  éléments  qui  sont  éloignés  de  la  circulation.  On  la 
trouve  dans  les  kystes,  à  l'intérieur  des  caillots,  au  centre  des 
tumeurs,  dans  la  matière  sébacée;  les  matières  intestinales  en 
éliminent  une  certaine  proportion. 
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On  a  cherché  à  U^caliser  sa  production  dans  rinicsiin,  dans 
le  sang,  dans  h»s  lissns,  dans  le  foie.  A.  IMinI  l'a  considérée 
comme  un  produit  de  désassimilation  de  la  substance  nerveuse 
qui  est  incontestablement  une  de  ses  origines.  Il  a  supposé 
de  plus,  qu'accumulée  dans  le  sang,  elle  déterminait  les  acci- 
dents toxiques  de  la  cht^lestrémie.  ce  qui  est  moins  acceptable. 
Elle  a,  en  tout  cas,  une  double  origine  :  elle  vient  des  alinieids, 
et  elle  se  forme  dans  l'organisme. 

Les  graisses  introduites  par  ralimentalion,  dépouillées  dans 
restomac,  s'il  y  a  lieu,  de  leur  enveloppe  protéique,  sont  sou- 
mises dans  le  duodénum  à  l'action  du  suc  pancréaliqui'.  Une 
partie  est  décomposée  par  ce  suc,  une  partie  est  émulsionnée. 
La  graisse  décomposée  se  dédouble  en  glycérine  et  acides  gras. 
Il  y  a  donc,  après  l'ingestion  des  graisses,  trois  ordres  de  corps 
présents  dans  l'intestin  :  de  la  glycérine,  des  acides  gras,  des 
graisses  neutres  émulsionnées. 

Quoique  la  glycérine  se  forme  dans  le  duodénum,  on  n'en 
trouve  que  des  traces  dans  le  contenu  de  l'inlestiu.  Serait-elle 
immédiatement  résorl)ée  ?  Mais  Scheremetjewski  et  Catillon 
l'ont  vainement  cherchée  dans  le  sang.  On  ne  trouve  même  pas 
dans  le  sang  les  produits  intermédiaires  de  son  oxydation,  tels 
que  les  acides  formique,  acétique,  etc.  ;  mais  on  trouve  dans 
l'air  expiré  une  augmentation  de  l'acide  carbonique,  et  cette 
augmentation  représenterait,  d'après  Catillon,  tout  le  carbone 
de  la  glycérine  ingérée.  Cela  prouve  bien  que  la  glycérine  pé- 
nètre dans  l'organisme  et  y  est  brûlée,  mais  cela  ne  montre 
pas  comment  elle  y  entre.  Je  vous  ai  déjà  dit  comment  Beneke 
comprend  son  utilisation.  Elle  se  combinerait,  d'après  lui,  au 
moment  de  sa  mise  en  liberté,  avec  l'acide  phosphorique  des 
phosphates  alimentaires,  mis  lui-même  en  liberté  par  l'acide  du 
suc  gastrique.  Elle  formerait  ainsi  l'acide  phospho-glycérique 
et  pénétrerait  sous  cette  forme  dans  la  circulation.  L'acide 
phosphorique  serait  soustrait  par  les  tissus  à  cette  combinaison, 
et  la  glycérine  revivifiée  serait  immédiatement  brûlée. 

Mais,  malgré  les  affirmations  de  Catillon,  la  combustion  de  la 
glycérine  n'est  pas  absolument  démontrée.  Van  Deen,  Pink, 
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S.  Wciss  oii(  constaté,  après  l'ingestion  de  la  glycérine,  l'ang- 
iiKMilalioii  (lo  la  matière  glycogène.  Van  Dcen  en  a  conclu 
((irello  se  translorniail  en  glycogène.  Kossmann  a  pensé  qu'elle 
se  transformait  directement  en  glycose;  mais  il  semblerait  qu'il 
n'y  a  eu  là  qu'une  apparence.  En  elTet,  Plosz  a  trouvé  que,  après 
l'ingestion  de  la  glycérine,  il  apparaît  dans  les  urines  une  sub- 
stance qui  réduit  la  liqueur  cupropotassique,  mais  qui  n'est  pas 
de  la  glycose,  car  elle  ne  fermente  pas  et  ne  dévie  pas  la  lumière 
polarisée.  Quoi  ([u'il  eu  soit,  la  glycérine,  par  voie  d'oxydation, 
se  transforme  directement  ou  indirectement  en  eau  et  en  acide 
carbonique.  Elle  consomme  donc  de  l'oxygène;  elle  peut  par 
conséquent  économiser  la  matière  glycogène,  suivant  l'opinion 
dePink.  et  même  la  matière  protéique  comme  le  pense  Catillon. 

Les  acides  gras,  au  moment  où  ils  sont  formés  dans  l'intestin, 
rencontrent  les  alcalis  de  la  bile  et,  se  substituant  aux  acides 
biliaires,  forment  des  savons  alcalins.  Ces  savons  dissolvent  une 
partie  de  la  graisse  émulsionnée,  et,  absorbés  par  les  capil- 
laires des  villosités,  ils  peuvent  pénétrer  directement  dans  le 
sang,  emportant  avec  eux  un  peu  de  graisse  neutre  dissoute. 
Dans  le  sang,  ces  savons  alcalins  maintiendront  encore  la  disso- 
lution de  la  graisse  et  faciliteront  son  entrée  dans  les  éléments 
anatomiques.  Finalement,  ils  sont  brûlés,  soit  directement,  soit 
indirectement. 

Une  petite  partie  de  la  graisse  émulsionnée  dans  le  duo- 
dénum peut  donc  pénétrer  dans  le  sang  à  la  faveur  des  savons; 
la  plus  grande  partie  est  absorbée  par  les  chylifères  et  indirec- 
tement portée  dans  le  sang.  Elle  y  est,  en  général,  dissoute  par 
les  savons  et  par  les  sels  alcalins  de  ce  liquide;  mais  elle  peut 
s'y  rencontrer  aussi  à  l'état  d'émulsion,  en  fines  granulations 
suspendues  dans  le  i)lasma.  C'est  ce  qu'on  appelle  la  lipémie, 
qui  n'est  pas  toujours  pathologique  et  qui  s'observe  fréquem- 
ment, à  l'état  physiologique,  après  les  repas.  Cette  graisse  peut 
pénétrer  dans  les  éléments  anatomiques.  Une  partie  peut  aussi 
s'éliminer  en  nature;  mais  certainement  aussi  une  i)artie  se 
brûle.  Il  est  probabb^  que  l'oxydation  n'est  pas  directe,  car 
H.  Schulz  a  démontré  que  la  graisse  neutre  au  contact  de 
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ro\>gène  no  fournil  piis  (racidc  (';irl)nni(jiio  aii-dossoiis  du  I  \i'f. 
On  a  siipposô  (|ii'avanl  do  s'oxyder  celle  yraisse  iieiili'e  élail 
saponiliée.  On  a  imaginé  que  Tozono  intervenait  dans  cette 
transformation,  car  (jorup-nesanc/.  a  dénionhr  <|ii(',  à  la  lempé- 
rature  de  l'organisme,  Tozon»'  pcnl  saponiliei'  la  graisse  en  pré- 
sence des  carbonates  alcalins.  Appliquée  à  la  pli\siologit\  cette 
interprétation  n'est  encore  qu'une  pure  hypothèse. 

La  graisse  n'est  pas  seulement  introduite  par  ralimcntalion, 
elle  se  produit  aussi  dans  l'économie.  On  a  imaginé  qu'elle 
pouvait  se  reproduire  à  l'aide  de  la  glycérine;  on  a  supposé 
aussi  qu'elle  pouvait  résulter  d'une  transformation  du  sucre  ou 
de  la  matière  glycogène.  On  n'a  apporté  à  l'appui  de  ces  hypo- 
thèses ni  la  démonstration  chimique,  ni  la  preuve  physiolo- 
gique. Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  l'oxydation,  soit  de  la 
glycérine,  soit  du  sucre,  soit  peut-être  des  acides  organiques, 
économise  la  graisse  et  lui  permet  de  s'accumuler.  Au  con- 
traire, la  désassimilation  de  la  substance  azotée  fournit  certai- 
nement de  la  graisse.  Nous  aurons  à  discuter  de  nouveau  cette 
question  quand  nous  traiterons  des  théories  du  diabète.  Quand 
la  destruction  de  .la  matière  azotée  s'opère  rapidement,  la 
graisse  se  produit  en  abondance  dans  les  éléments  anatomi- 
ques.  On  l'y  trouve  accumulée  en  gouttelettes  ou  eu  granula- 
tions dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  et  dans  l'empoisonne- 
ment par  le  phosphore.  Si  elle  ne  s'accumule  pas  au  môme 
degré  dans  les  fièvres,  c'est  sans  doute  en  raison  de  l'intensité 
des  oxydations  qui  brûlent  cette  graisse  à  mesure  qu'elle  se 
produit. 

La  graisse  est  un  principe  indispensable  dans  l'alimentation, 
mais  elle  ne  doit  pas  être  ingérée  en  excès.  Les  différentes 
parties  constituantes  des  aliments  doivent  se  trouver  associées 
dans  des  proportions  déterminées,  qui  peuvent  toutefois  varier 
dans  des  limites  assez  larges;  mais  ces  limites  existent  et  ne 
peuvent  pas  être  franchies,  au  moins  d'une  façon  prolongée, 
sans  qu'il  en  résulte  une  sérieuse  atteinte  pour  la  santé.  Pour 
une  partie  de  matière  protéique  sèche,  il  faut  cinq  parties  de 
matières  organiques  ternaires  comptées  comme  amidon,  et  Be- 
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nokc  a  fait  voir  que  Télat  morhide  apparaît  lorsque  la  propor- 
tiou,  au  lieu  d'être  1/5,  devient  l//i  ou  1/6.  Or  ces  cinq  parties 
do  substance  ternaire,  qui  doivent  se  trouver  associées  à  une 
partie  de  matière  protéique,  ne  peuvent  pas  être  exclusivement 
ou  du  sucre  ou  de  la  graisse.  La  graisse  ne  peut  en  elTet  pas 
être  substituée  au  sucre,  car  il  y  a  une  limite  à  l'absorption  des 
graisses.  Le  suc  pancréatique  ne  peut  en  décomposer  ou  en 
émulsionner  qu'une/iuantitô  déterminée,  et  l'activité  des  chyli- 
fères  ne  se  proportionne  pas  nécessairement  à  la  quantité  des 
matières  absorbables.  De  même,  le  sucre  ne  peut  pas  être  tota- 
lement substitué  à  la  graisse,  car  la  glycérine  qui  dérive  de  la 
graisse  est  indispensable  pour  constituer  l'acide  phospho- 
glycérique,  qui  est  peut-être  l'état  sous  lequel  l'acide  phosplio- 
rique  peut  surtout  être  assimilé;  car  aussi  la  graisse  est  indis- 
pensable à  la  constitution  des  globules  sanguins,  des  éléments 
nerveux,  etc. 

La  graisse  s'élimine  surtout  par  la  peau  et  par  l'intestin.  Les 
cheveux,  les  sueurs,  la  matière  sébacée  en  contiennent.  On  en 
peut  extraire  souvent  en  quantité  considérable  des  déjections 
alvines.  A  l'état  pathologique,  les  séborrhées  du  cuir  chevelu, 
des  ailes  du  nez,  du  visage,  en  éliminent  de  notables  propor- 
tions. De  même  pour  diverses  formes  de  l'acné,  qui  sont  fré- 
quentes chez  les  jeunes  gens  à  mutation  nutritive  ralentie,  chez 
les  jeunes  filles  qui  présentent  des  troubles  menstruels,  dans 
l'anémie  et  dans  divers  accidents  nerveux  de  l'adolescence.  Il 
est  des  hystériques  anémiques  chez  lesquelles  l'acné  prend  des 
propoi'tions  considérables.  J'ai  observé  une  jeune  fille  chez 
laquelle  des  crises  épileptiformes  alternaient  avec  l'acné.  Après 
chaque  attaque,  l'acné  disparaissait  totalement,  pour  reparaître 
ensuite  graduellement  et  arriver  enfin  à  défigurer  la  malade, 
jusqu'au  jour  où  éclatait  enfin  un  nouvel  accès. 

Si  la  graisse  est  ingérée  en  excès,  elle  s'élimine  en  partie 
dans  les  déjections  intestinales,  car,  comme  je  le  disais  tout  à 
l'heure,  il  y  a  une  limite  à  l'absorption  des  graisses.  Le  même 
résultat  est  produit  par  Un  grand  nombre  de  troubles  digestifs, 
par  les  maladies  dujpancréas,  par  liusuffisance  de  la  sécrétion 
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biliaire  ou  par  rinsul'lisance  de  son  alcalinité,  par  les  fermenta- 
tions acides  (|iii,  comnicncées  dans  rostoinac,  ixMivcnt  se  pour- 
suivre dans  rinleslin. 

Les  urines  qui  contiennent  des  traces  de  ma  Hères  grasses 
peuvent  être  anormalement  chargées  de  graisse.  C'est  ainsi 
que  Claude  Bernard  a  vu  la  cliyluric  accompagner  la  lipémie, 
chylurie  qui  ne  sera  i)as  coiiroiulue  avec  les  lliix  lymphati- 
ques des  voies  urinaires,  lalhiimine  et  la  matière  fibrinogène  se 
trouvant,  dans  le  dernier  cas,  associées  aux  granulations  grais- 
seuses. Je  ne  parle  pas  de  Télimination  de  la  cholestérine  par 
les  urines  ;  le  rein  en  effet  n'est  pas  une  des  voies  d'émonction 
de  cette  substance,  et  le  calcul  de  cholestérine  dont  GiiterbocK 
a  signalé  la  présence  dans  la  vessie,  ne  s'était  pas  formé  dans 
cet  organe  et  avait  du  y  pénétrer  par  Tun  des  cheminements 
exceptionnels  que  peuvent  suivre  les  calculs  hépatiques  quand 
ils  sortent  des  voies  naturelles.  Je  ne  m'arrête  pas  à  toutes  ces 
particularités  pathologiques  de  la  mauvaise  élaboration  ou  de 
la  mauvaise  utilisation  des  graisses;  mais  je  veux  insister  sui- 
deux  points  qui  me  paraissent  plus  intéressants  et  qui  sont  plus 
importants  :  sur  l'accumulation  de  la  cholestérine  et  sur  l'accu- 
mulation des  graisses  neutres,  sur  la  lithiase  biliaire  et  sur 
Tobésité. 

La  cholestérine  qui  est  introduite  en  petite  proportion  par 
les  aliments,  se  forme  en  plus  grande  quantité  dans  l'organisme. 
Une  partie  se  brûle,  une  partie  s'élimine  avec  la  bile,  elle  ne 
s'accumule  nulle  part  ;  elle  peut  être  abondante  dans  certains 
éléments;  son  abondance  dans  les  humeurs  est  déjà  patholo- 
gique. Partout  où  elle  existe,  elle  est  en  dissolution;  tout  dépôt 
de  cholestérine  peut  être  considéré  comme  morbide.  Ce  qui 
l'empêche  de  se  précipiter  dans  les  tissus,  c'est  son  mélange 
avec  la  lécithine  ;  ce  qui  la  maintient  en  dissolution  dans  les  hu- 
meurs, ce  sont  certains  sels  alcalins  et  en  particulier  les  savons 
de  potasse  ou  de  soude  et  les  sels  que  les  acides  biliaires  forment 
avec  ces  bases.  Mais,  pour  que  ces  sels  maintiennent  la  cho- 
lestérine en  dissolution,  il  faut  que  le  miheu  soit  alcalin.  Il  faut 
de  plus  que  ce  milieu  ne  renferme  que  de  faibles  proportions 
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(le  chaux;  sans  quoi,  par  le  fait  d'une  double  décomposition,  la 
chaux,  s'eniparant  des  acides  gras,  formerait  des  savons  inso- 
Idliles;  de  même  en  se  fixant  sur  les  acides  biliaires,  elle  for- 
merait encore  des  cholates  insolubles.  Il  faut  enfin,  pour  que  la 
s(ihd)iliU''  soil  parfaite,  que  la  cholestérine  n'existe  pas  en  trop 
forte  proportion. 

Ainsi,  pour  qu'il  y  ait  dissolution  de  la  cholestérine  dans 
une  humeur  et  en  particulier  dans  la  bile,  il  faut  que  ce  liquide 
réalise  les  conditions  suivantes  :  abondance  modérée  de  cho- 
lestérine ;  présence  des  acides  gras,  stéarique,  palmitique  ou 
oléique;  abondance  des  acides  biliaires,  glycocholique  ou  cho- 
lique;  abondance  excédante  de  potasse  et  de  soude;  minime 
proportion  de  chaux;  minime  proportion  des  acides  organiques 
autres  que  ceux  que  je  viens  d'indiquer,  afin  que  l'alcabnité  ne 
soit  pas  neutralisée. 

Tout  cela  suppose  que  la  graisse  sera  ingérée  au  moins  en 
quantité  modérée,  car  c'est  elle  qui  fournit  les  savons;  que  le 
pancréas  fonctionne  bien,  car  c'est  lui  qui  fabrique  les  savons; 
([ue  l'activité  du  foie  soit  énergique,  car  c'est  le  foie  qui  fabrique 
les  acides  biliaires.  Il  faut  encore  que  l'alimentation  introduise 
des  quantités  suffisantes  de  potasse,  de  soude,  soit  à  l'état  de 
carbonates,  soit  à  l'état  de  sels  organiques,  transformables  en 
carbonates.  Il  faut  enfin  qu'il  ne  se  fasse  pas  dans  l'économie 
une  production  exagérée  d'acides  organiques  ou  que  ces  acides 
puissent  s"y  brûler  normalement,  afin  que  leur  excès  n'aille  pas 
dissoudre  la  chaux  des  éléments  anatomiques  et  l'introduire 
dans  la  bile;  afin  que  l'alcalinité  du  sang  restant  normale,  ne 
permette  pas  à  la  bile  de  devenir  acide.  En  d'autres  termes, 
l(tut(;s  ces  conditions  se  trouveront  réunies  si  l'ahmentation  est 
mixte,  bien  équilibrée,  si  elle  fait  une  large  part  aux  végétaux, 
si  les  fonctions  digestives  sont  régulières,  si  en  particulier  le 
pancréas  et  le  foie  fonctionnent  bien,  si  enfin  les  oxydations 
sont  actives,  c'est-à-dire  si  la  nutrition  n'est  pas  ralentie.  II  faut 
ajouter  à  ces  conditions  que  la  bile  devra  s'écouler  librement. 
Il  faut  enfin  qiK;  la  cholestérine  ne  se  forme  pas  en  excès  et  que 
sa  combustion  ne  soit  pas  entravée.  Ces  deux  dernières  condi- 
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lions  S()iil('vonl  (les  (jucslions  de  itliysioloj-ic  ({iii  ne  sont  pas 
encore  l'oinplèloineiil  résolues.  Il  esl  ccrlaiii  ([iic  la  clKtleslénne 
esl  utilisée  par  les  tissus  ;  il  est  seulement  probable  qu'elle  se 
brûle  ilans  Torganisme.  Beaucoup  (rcjcincnls  lenfernient  de  la 
cboleslerine;  il  peut  se  faire  (piils  la  itM-oivent  du  sauf;  ;  il  peut 
se  laiie  (juils  la  l'abriquenl  et  qu'ils,  en  livrent  une  |)artii'  an 
sang.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  cboleslerine  du  sang  ne 
peut  venir  des  tissus  que  pour  une  part  minime,  car  elle  se 
trouve  eu  beaucoup  plus  forte  proportion  dans  les  globules  que 
dans  le  sérum.  Ce  qui  n'est  pas  uïoins  certain,  c'est  (jue  ([uel- 
ques  tissus  fournissent  une  part  de  la  cbolestérine  du  sérum  ; 
l'expérience  de  A.  Flint  est  décisive  pour  le  tissu  nerveux,  puis- 
qu'il trouve  plus  de  cbolestérine  dans  le  sang  des  veines 
cérébrales  que  dans  celui  des  artères. 

Si,  comme  il  est  vraisemblable,  les  globules  sanguins  se  dé- 
truisent dans  le  foie,  il  n'est  pas  étonnant  que  de  la  cbolestérine 
soit  mise  en  liberté  dans  le  foie;  mais  ce  n'est  pas  là  que  le 
sérum  se  cliarge  de  cbolestérine  pour  l'apporter  aux  tissus,  car  le 
sang  de  la  veine  sus-hépatique  contient  moins  de  cbolestérine 
que  celui  de  la  veine  porte.  Cela  lient  à  ce  que,  dans  le  foie,  la 
cbolestérine  s'élimine  par  la  bile  à  mesure  qu'elle  est  mise  en 
liberté  par  la  destruction  des  globules. 

Cette  élimination  est  plus  considérable  qu'on  ne  le  croit  gé- 
néralement. Sur  un  homme  du  poids  de  f\7  kilogrammes,  qui 
était  atteint  de  fistule  biliaire,  J.  Ranke  a  pu  établir  qiu^.  la 
quantité  de  la  bile  fournie  en  vingt-quatre  heures  était  en 
moyenne  de  652  grammes,  et,  si  l'on  rapportait  à  un  adulte 
pesant  60  kilogrammes  les  chiffres  constatés  par  lianke,  on 
pourrait  dire  que  l'homme  élimine  en  moyenne  8'i0  grammes 
de  bile  et  1200  grammes  au  maximum,  et  qu'il  perd  par  cette 
sécrétion  de  20  à  26  grammes  de  matière  fixe,  dont  10  à  15 
grammes  d'acides  biliaires  et  2  à  3  grammes  de  cbolestérine  Si 
cette  quantité  déjà  considérable  de  cbolestérine  vient  à  aug- 
menter, ou  si  les  acides  biliaires  diminuent,  ou  si  la  bile  devient 
acide,  ou  si  la  chaux  augmente,  la  cholestérine  se  précipitera 
dans  la  vésicule  bihaire  et  pourra  sans  peine  produiie  ces  cal- 
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culs  si  voliiniinoiix  ou  si  nombreux  qu'on  y  rencontre  parfois. 
El  le  inènie  résullat  pourra  se  produire  s'il  y  a,  par  quelque 
niolir.  >lai;iuiliou  i>arlielle  de  la  bile  et  concentration  de  ce 
li(iuide  par  résorption  de  sa  partie  aqueuse.  Lorsque  quelques- 
unes  de  ces  conditions  défavorables  à  la  dissolution  de  la  cho- 
lestérine  viennent  à  se  réaliser,  la  cholestérine  se  précipite  en 
cristaux  que  Ton  trouve  libres  et  flottants  dans  la  bile.  Ces 
cristaux  i)euvent  s'agglomérer  et  former  un  calcul  s'ils  ren- 
contrent un  centre  de  cristallisation,  s'il  y  a  dans  la  vésicule 
quelque  matière  solide  autour  de  laquelle  puisse  se  faire  le 
dépôt.  C'est  là  la  lithiase  biliaire. 

jM.  Cliarcot,  s'appropriant  la  définition  de  Requin,  dit  : 
«  L'histoire  de  la  lithiase  biliaire  comprend  non  seulement  la 
description  des  concrétions  formées  aux  dépens  des  produits  de 
la  sécrétion  biliaire,  mais  encore  celle  de  divers  accidents 
morbides  dus  à  la  présence  de  ces  concrétions.  »  Il  conviendrait 
d'ajouter  :  «  et  celle  des  conditions  pathologiques  qui  amènent 
la  production  de  ces  concrétions.  »  S'il  n'en  était  pas  ainsi,  je  ne 
devrais  pas,  dans  cet  enseignement,  aborder  l'étude  de  la  lithiase 
biliaire.  Je  la  poursuis  afin  d'en  déduire  certaines  notions  pa- 
thogéniques. 

La  lithiase  biliaire  s'observe  très  souvent;  on  la  constate 
très  fréquemment  à  l'autopsie;  on  peut  également  la  reconnaître 
ou  la  soupçonner  pendant  la  vie,  mais  on  peut  dire  qu'elle  se 
mauifeste  rarement  par  la  colique  hépatique.  Le  plus  grand 
nombre  des  individus  atteints  de  cette  maladie  gardent  leur 
calcul,  souffrant  peut-être  d'hépatalgie  ou  de  pseudo-gastralgie; 
mais  le  grand  appareil  phénoménal  de  l'expulsion  du  calcul 
est  un  accident  exceptionnel.  Cruveilhier  disait  que  les  calculs 
biliaires  constituent  l'une  des  plus  communes  maladies;  c'est 
absolument  vrai  à  la  Salpêtrière,  c'est  beaucoup  moins  vrai  à 
Bicêtre.  En  tout  cas,  cette  remarque  de  Cruveilhier  ne  pouvait 
être  faite  que  par  un  anatomistc  :  car,  si  l'on  trouve  chaque  jour 
des  calculs  à  l'autopsie  dans  des  hospices  consacrés  à  la  vieil- 
lesse,  on  n'observe  presque  jamais  dans  l'infirmerie  de  ces 
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hospices  des  symplômes  on  ra[)ptirl  avec  rexislence  de  ces 
calculs;  j'en  exccplc  les  icU-rcs  ('lii(nii([iics  cl  les  accidenis  qui 
se  relient  aiiv  niii^ralioiis  inconiplôles.  'routcfois  une  (»l)ser\alion 
clinique  [dus  nuiiulieuse  ixTiiicIlKa  dcî  rallaclicr  à  l;i  lilliiase 
biliaire  ces  accidenis  dyspeptiques  ou  i)seu(l(>-;^aslraliiiques 
auxquels  je  viens  de  l'aire  allusion  et  (pii  n'ont  pas  (fanalogie  même 
loiidaine  avec  la  colicjue  hépatique. 

Je  veux  essayer  dètie  bref  dans  la  description  des  calculs.  Je 
ne  m'arrête  pas  à  leur  nond)re,  qui  i»eut  varier  de  l  à  7000.  ni  à 
leur  poids,  qui  peut  osciller  entre  quelques  milligrammes  et 
30  grammes,  ni  à  leur  forme,  variant  suivant  qu'ils  sont  solitaires 
ou  multiples,  les  premiers  sphériques  ou  ovoïdes,  les  autres 
anguleux  et  présentant  des  facettes.  Je  vous  dirai  cependant  que 
ces  calculs  à  facettes  se  développent  comme  les  autres,  et  je 
crois  que  c'est  bien  au  frottement,  comme  on  le  disait  autrefois, 
et  non  à  la  pression,  comme  le  pensent  MM.  Klebs  et  Charcot, 
(pic  sont  dues  leurs  déformations.  Si  vous  examinez  en  effet  la 
structure  d'un  de  ces  calculs  à  facettes,  vous  constatez  qu'il  ne 
manque  pas  une  seule  des  couches  concentriques,  même  au 
niveau  de  la  dépression,  ce  qui  n'aurait  pas  lieu  si  le  dépôt  de  la 
cliolestérine  ne  s'était  pas  opéré  au  point  de  contact  des  deux 
calculs,  ce  qui  s'explique  au  contraire  si  l'on  admet  que  chaque 
couche  à  mesure  qu'elle  se  produisait  a  pu  être  amoindrie  par 
le  frottement.  Oue  la  surface  soit  lisse,  rugueuse,  mamelonnée, 
poreuse,  avec  une  couleur  blanche,  ou  brune,  ou  verte,  ou  noire, 
(pie  ces  calculs  soient  opaques  ou  parfois  translucides,  cela  est 
pour  nous  de  peu  d'intérêt,  mais  leur  structure  nous  offrira 
quelques  particularités  plus  instructives.  On  y  distingue  trois 
parties,  le  noyau,  la  partie  moyenne  et  l'écorce.  Le  noyau  est 
le  plus  souvent  noir,  vert,  brun,  dur,  irrégulier,  rugueux;  l'écorce 
est  peu  épaisse,  stratifiée,  avec  les  colorations  variées  quej'indi- 
([uais  tout  à  Ibeure;  la  partie  moyenne  est  en  général  blanche, 
([uelquefois  brunâtre  ou  verdàtre,  non  plus  formée  de  couches 
concentriques  comme  l'écorce,  mais  cristalline  et  radiée.  Or 
comme  le  calcul  se  forme  i)ar  des  dépôts  successifs,  cette  pai'tie 
moyenne  a  été  l'écorce  à  un  certain  moment.  Elle  a  donc  subi 
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peu  à  poil  un  clinngiMnciil  [tliysiquo  qui  me  paraît  a1)solument 
comparable  à  ce  que  les  physiciens  désignent  sous  le  nom  de 
cristallisation  par  voie  sèche.  Tandis  que  l'écorce  et  surtout  la 
pallie  moyenne  sont  constit^iées  presque  entièrement  par  de  la 
cliolcslrrine,  le  noyau,  en  dehors  des  cas  exceptionnels  où  on  l'a 
vu  l'ormé  par  du  mucus,  ou  par  de  répithélium,  ou  par  des 
moules  de  canalicules  hépatiques,  ou  par  des  ascarides,  ou  par 
un  distome,  ou  enfin  par  une  aiguille,  est  presque  toujours  cons- 
titué par  de  la  biliverdineou  de  la  bilirubine  combinées  à  la  chaux 
et  par  des  sels  de  chaux  à  acide  biliaire  ou  à  acide  gras;  les 
mêmes  sels  de  chaux  peuvent  d'ailleurs  se  trouver  à  la  surface 
du  calcul.  Si  l'on  examine  la  bile  fluide  qui  est  renfermée  dans 
la  vésicule  quand  l'autopsie  y  fait  découvrir  un  calcul,  on 
trouve  dans  ce  liquide,  à  côté  de  la  cholestérine,  des  cristaux 
bacillaires  de  cholale  de  chaux.  Enfin,  on  constate  souvent 
l'acidité  de  la  bile  et,  comme  conséquence,  sa  coloration  verte. 
Cette  acidité  de  la  bile  serait,  pour  Frerichs,  la  seule  condition 
de  formation  des  calculs  biliaires,  et  Meckel  a  supposé  que  cette 
acidité  était  due  à  une  fermentation  provoquée  par  un  mucus 
anormal,  c'est-à-dire  déterminée  par  une  inflammation  de  la  vé- 
sicule. Il  m'a  paru  que  cette  pathogénie  était  insuffisante  et  que 
la  cholécystite  primitive  était  au  moins  fort  problématique.  Je 
ne  reviendrai  pas  sur  les  considérations  physiologiques  que  je 
vous  ai  indiquées  précédemment,  et  je  n'énumèrerai  pas  de  nou- 
veau les  conditions  nécessaires  et  suffisantes  pour  la  précipitation 
de  la  cholestérine,  mais  je  trouve  dans  la  constitution  du  noyau 
des  calculs,  et,  parconséqiieiit,  dans  le  calcul  originel,  un  argu- 
ment nouveau  en  faveur  de  la  théorie.  Si  la  chaux  suffit  à  pré- 
cipiter la  cholestérine,  il  se  trouve  que  la  chaux  préexiste  dans 
des  conditions  anormales  avant  que  la  cholestérine  commence 
à  se  déposer,  car  elle  produit  avec  le  pigment  biliaire  et  avec  les 
sels  biliaires  ces  composés  insolubles  qu'on  trouve  au  centre  des 
calculs  et  autour  desquels  la  cholestérine  va  se  déposer.  Et 
quand  plus  tard  à  l'autopsie  on  examine  la  bile  dans  laquelle 
baignent  ces  calculs,  on  voit  encore  que  la  chaux  n'a  pas  cessé 
d'exercer  son  action  nuisible,  qu'elle  a  décomposé  les  sels  bi- 


KTIOI.OGIR    DE   L\    I.ITIIIASK    lULlMUli:.  85 

liaires  alcalins  cl  (lu'cllc  aiiparail  à  Tclal  de  cliolalc  calcaire  à 
côté  des  cristaux  llottaiils  tic  cli(tl(^slcriiic. 

L'examen  des  canscs  do  la  lilliiasc  biliaire  va  conlirnu'i'  et 
compléter  ces  notions  pallioyéniqnes.  L'étioloyieva  vons  nionlrer 
en  effet  que  la  lilliiase  biliaire  se  développe  cliez  les  individus 
seulement  dont  la  nutrition  est  ralentie,  cbez  ceux  qui  sont 
atteints  de  ce  vice  nutritif  dont  l'une  des  conséquences  est 
denipécber  la  destruction  des  acides,  de  permettre  leur  accu- 
mulation dans  rorg.uiisme,  de  diniiuuer  l'alcalinité  des  humeurs, 
de  soustraire  la  chaux  aux  éléments  analoiui([ues  et  de  la  livrer 
aux  liquides  d'excrétion.  Vous  comprendrez  dès  lors  que  la  bile 
peut  être  moins  alcaline,  que  les  savons  et  les  sels  biliaires 
alcalins  vont  être  décomposés  par  la  chaux,  et  que  la  choles- 
térine  qui  ne  sera  plus  dissoute  ,  pourra  réunir  ces  cristaux 
autour  de  quelques  grumeaux  constitués  par  la  combinaison  de 
la  chaux  avec  les  acides  ou  avec  le  pigment  biliaire. 

Les  deux  grandes  causes  de  la  lithiase  biliaire  sont  le  sexe 
féminin  et  la  vieillesse. 

La  femme  est  incomparablement  plus  exposée  aux  calculs 
biliaires  que  l'homme.  Sur  31  cas  de  lithiase  biliaire,  je  l'ai 
observée  24  fois  chez  la  femme  et  7  fois  chez  l'homme,  soit, 
sur  100  cas,  6(5  fois  chez  la  femme  et  24  fois  chez  l'homme. 
La  lithiase  biliaire  est  pour  elle  ce  qu'est  la  goutte  pour 
l'homme.  C'est  pendant  la  période  génitale  surtout  qu'elle  est 
•atteinte,  et  la  disposition  à  la  maladie  s'établit  chez  elle  à  partir 
du  jour  où  s'établit  la  première  menstruation  ;  c'est-à-dire  à 
partir  du  jour  où  les  oxydations  se  ralentissent  et  où,  pendant 
de  nombreuses  années,  la  production  de  l'acide  carbonique  sera 
diminuée;  mais  c'est  surtout  entre  vingt-cinq  et  trente-cinq  ans 
([ue  la  maladie  est  fréquente.  Dans  les  quatre  cinquièmes  des 
cas  que  j'ai  observés,  la  première  colique  s'est  produite  entre 
dix-sept  et  quarante-deux  ans;  dans  un  cinquième  des  cas,  elle 
a  paru  après  cinquante  ans. 

Quand  la  vie  sexuelle  est  terminée  pour  la  femme,  il  y  a  une 
période  de  répit  au  delà  de  laquelle  la  vieillesse  intervient  et 
rétablit  chez  la  femme  la  disposition  qu'elle  crée  également  chez 
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riioiiimo  :  elle  enlrave  encore  les  actes  nutritifs  et  diminue 
Tactivilé  avec  Inquelle  s'élabore  la  matière.  L'un  des  effets  de  ce 
relard  nutritif,  c'est  la  lithiase  biliaire  sénile,  très  fréquente  dans 
les  deux  sexes,  mais  plus  fréquente  chez  la  femme,  parce  qu'il 
vient  s'y  ajouter  les  calculs  formés  pendant  la  période  génitale. 

La  vie  génitah;  de  la  femme  et  la  vieillesse  chez  les  deux 
sexes,  ce  sont  là  les  causes  dominantes  de  la  lithiase  biliaire, 
de  même  que  ce  sont  les  causes  dominantes  de  l'ostéomalacie. 
Dans  les  deux  cas,  la  cause  agit  en  s'opposant  à  la  destruction 
des  acides,  en  permettant  leur  accumulation,  en  mettant  eu 
liberté  la  chaux  des  tissus  ;  la  conséquence  peut  être,  suivant  les 
cas,  le  ramollissement  des  os  ou  la  précipitation  de  la  cholesté- 
rine.  Si  nous  entrons  dans  le  détail  des  causes  accessoires, 
nous  verrons  qu'elles  sont  capables  encore  de  réaliser  le 
même  trouble  nutritif. 

La  lithiase  biliaire  est  la  maladie  des  professions  sédentaires, 
où  les  oxydations  sont  moins  actives.  Elle  est  influencée  par  la 
vie  dans  un  air  confiné  dont  le  résultat  physiologique  est  le 
même.  Elle  est  plus  fréquente  aussi  dans  les  climats  froids  et 
humides,  où  abondent  surtout  les  maladies  caractérisées  par  le 
ralentissement  de  la  nutrition.  C'est  également  une  maladie  des 
gros  mangeurs,  non  peut-être  parce  qu'ils  introduisent  trop  de 
cholestérine,  mais  parce  qu'ils  introduisent  trop  de  combustible, 
et  parce  qu'il  reste  chez  eux  moins  d'oxygène  disponible  pour 
l'oxydation  parfaite  des  acides  organiques.  Enfin  les  habitudes 
tristes  de  l'esprit,  les  préoccupations,  l'ennui,  qui  sontdes  causes 
de  retard  de  la  nutrition,  sont  rangés  au  nombre  des  conditions 
qui  favorisent  la  production  de  la  lithiase  biliaire. 

Chaque  acte  de  la  vie  génitale  de  la  femme  peut  provoquer 
rapiuiiilion  de  la  maladie  :  le  mariage,  la  grossesse,  l'accouche- 
mcul,  la  lactation,  toutes  causes  aussi  d'ostéomalacie.  Indépen- 
dennuent  de  leur  action  sur  la  nutrition  générale,  ces  causes 
exercent  une  action  directe  sur  le  foie.  Cette  action  peut  aller 
jusqu'à  produire  normalement  des  modifications  anatomiques 
de  cet  organe;  elle  peut  aussi  modifier  les  métamorphoses  de  la 
matière  dans  le  parenchyme  hépatique,  en  faisant  varier  soit  les 
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proportions  do  la  choloslérinc,  soit  colles  dos  acides  biliairos. 
l'n  autre  jtoiiil  do  rapprochomoid  (jiK'jo  dois  sif^nalor  ici,  c'est 
qiio  cos  nièinos  conditions  qui  luoduisout  do  loin|)s  en  temps  la 
glycosurie,  c'ost-à-diro  le  dol'aul  d'utilisation  on  do  cond)ustion 
dn  sucre,  produisent  souvent  rohésité,  c'est-à-dire  le  défaut  de 
ooinliusli(ui  dos  graisses.  Ce  que  je  viens  de  dire  des  principaux 
actes  d(»  la  vie  génitale  do  la  foniino,  je  j)uis  le  dire  aussi  des 
maladies  chroniques  do  l'utérus.  Elles  engendrent  souvent  à  la 
fois  la  lithiase  biliaire  et  Tobésité. 

Indépendamment  de  ces  causes,  qui,  produisant  le  ralentisse- 
mont  de  la  nutrition,  engendrent  la  lithiase  biliaire,  je  dois  dire 
que  ce  mémo  trouble  nutritif  est  souvent  inné  et  fréquemment 
héréditaire.  Il  est  en  effet  dos  hommes  chez  lesquels  les  mutations" 
nutritives  s'effectuent  avec  plus  de  lenteur  que  chez  les  autres 
individus.  Ce  type  nutritif  ralenti  est  physiologique  pour  eux.  Il 
reste  compatible  avec  la  santé,  mais  constitue  une  prédisposi- 
tion à  tout  un  ordre  de  maladies  parmi  lesquelles  se  trouve  la 
lithiase  biliaire,  parmi  lesquelles  aussi  se  trouve  un  grand 
nombre  d'autres  états  morl)idos  qui,  chez  ces  individus,  feront 
cortège  aux  coliques  hépatiques,  ou  qui  les  précéderont,  ou  qui 
leur  succéderont.  Si  Ton  veut  apprécier  cliniquement  l'impor- 
tance do  ces  troubles  généraux  de  la  nutrition,  il  no  faut  pas 
s'attacher  à  une  seule  maladie  ;  il  ne  faut  pas  envisager  le  ma- 
lade dans  un  seul  jour  ou  dans  une  seule  période  de  son 
existence;  i\  faut,  parles  commémoratifs  qui  élargissent  l'ob- 
servation, rattacher  les  choses  anciennes  aux  choses  présentes; 
il  faut  poursuivre  toutes  les  fluctuations  de  la  santé  et  recher- 
cher, par  la  comparaison  avec  des  sujets  atfectés  de  la  même 
maladie,  si,  chez  ces  malades,  on  ne  voit  pas  coïncider  avec  une 
fréquence  singulière,  ou  se  succéder  dans  les  différents  âges 
de  l'existence,  d'autres  alToctions  déterminées,  qui  sont  comme 
l'accompagnement  nécessaire  de  la  maladie  principale. 

Si  vous  voulez  poursuivre  ainsi  l'histoire  pathologique  de  ces 
malades,  vous  reconnaîtrez  souvent  dès  les  premières  années 
de  la  vie  certaines  manifestations  aiguës  paroxystiques  qui  ne 
sont  pas   en  réalité  les   signes  avant-coureurs  do  la    lithiase 
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biliair(\  mais  qui  annoncent  une  disposition  constitutionnelle  à 
toutes  les  maladies  du  même  ordre.  Ce  sont  les  gourmes,  les 
poussées  d'eczéma  ou  d'impétigo,  les  pseudo-exanthèmes,  les 
érytlièmes  circinésoumarginés,  Turlicaire,  plus  lard  les  coryzas, 
les  bronchites  à  répétition,  plus  tard  encore  les  eczémas  durables, 
circonscrits,  les  plaques  érylhémateuses  ou  eczémateuses  de 
Taisselle  et  du  pli  génito-crural,  les  névralgies,  les  migraines,  les 
lumbagos,  les  congestions  de  la  tète,  les  céphalalgies  gravatives 
souvent  accompagnées  d'épistaxis,  les  hémorrhoïdes,  les  dys- 
pepsies durables  auxquelles  peut  s'ajouter  la  congestion  du 
foie,  enfin  la  gravelle,  le  rhumatisme  aigu  ou  le  rhumatisme 
chronique  partiel,  la  goutte,  l'asthme,  l'obésité,  le  diabète.  Ce 
•tableau  peut  vous  paraître  chargé  ;  vous  reconnaîtrez  souvent 
qu'il  est  d'une  stricte  vérité." 

Ce  n'est  pas  tout.  Si  toutes  ces  maladies  sont  reliées  par  une 
ilisposition  causale  commune,  si  elles  dérivent  d'un  même  état 
diathésique,  c'est-à-dire  d'un  même  vice  constitutionnel  de  la 
nutrition,  si  ce  trouble  nutritif  est  souvent  héréditaire,  vous 
devrez  encore  par  les  commémoratifs  relever  chez  les  ascendants 
l'existence  de  ces  diverses  maladies.  Vous  les  trouverez  donc 
associées  à  la  lithiase  biliaire  chez  l'individu,  et  vous  les  trouverez 
également  unies  ou  non  aux  coliques  hépatiques  chez  les  ascen- 
dants ou  chez  les  descendants.  Ces  maladies  forment  ainsi  une 
véritable  famille  morbide  et  témoignent  de  l'unité  de  la  dispo- 
sition pathologique  qui  les  engendre  ou,  si  vous  le  voulez,  de  la 
(lia  thèse. 

La  réalité  de  ce  que  j'avance  ressort  des  tableaux  suivants. 
Dans  le  premier  tableau  se  trouvent  notées,  d'après  leur  ordre 
de  fréquence,  les  maladies  qui  coexistent  avec  la  lithiase  biliaire, 
ou  qui  l'ont  précédée,  ou  qui  l'ont  suivie.  Pour  rendre  la  com- 
paraison plus  facile  je  rapporte  à  100  le  nombre  de  mes  obser- 
vations, qui  n'est  en  réalité  que  de  31  : 

ANTÉCÉDENTS    PF.RSONKLS   ET   COÏNCIDENCES    .MORBIDES 

DANS  10(1  CAS  m:  lithiase  biliaire 

Obésité dans    72  cas. 

Krzéma i>      41     » 

liliiiiiiatisiiie  musculaire  (lumbatro) »      38    » 
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Migraine 'li'ii-»  ;58  cas 

Ciiavelle "  ■'  '*  " 

Rliuinatisinc  aiticulairo  aifîii "  28  » 

Uliumalisnie  ai'ticiilaiie  rliioiii(|iic »  28  » 

Hi'inoi  tIkiïiIos "  28  » 

Diabète »  21  » 

Névralgies •>  H  " 

Asllime "  ^  " 

Le  tableau  siiivanl  indique,  (rapiès  leur  ordre  de  fréquence, 
les  maladies  que  Ton  rencontre  dans  la  lamill«  des  malades 
atteints  de  lithiase  biliaire  et  ({ui  constituent  les  antécédents 
héréditaires  : 

MALADIES    DKS    PARENTS    DANS    100    CAS    DE    LITHIASE   BILLMUE 

Rhumalisuie  arlirulaire  u'iltii I;iiis  ia  cas. 

Diabète '  '^^  >' 

Obésité »  ■i'i  " 

Goutte "  '50  » 

Rbuaiatisiue  articulaire  (•iuiiiii(iiie ■>  20  » 

AstbQie "  20  n 

Gravelle '  ^  o  " 

Névralgies »  10  » 

Migraine "  "'  " 

Eczéma "  5  » 

Lithiase  biliaire "  3  " 

Vous  remarquerez  que  la  lithiase  biliaire  est  l'une  des  maladies 
qui  s'observent  le  plus  rarement  chez  les  ascendants  des  indi- 
vidus qui  souffrent  de  coliques  hépatiques.  Elle  est  chez  eux  neuf 
fois  moins  fréquente  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Ce  qui 
est  héréditaire,  ce  n'est  pas  la  maladie,  c'est  la  disposition 
morbide,  c'est  la  diathèse,  c'est,  en  d'autres  ternies,  le  trouble 
général  de  la  nutrition,  qui  est  le  même  chez  les  ascendants  et 
chez  les  descendants  et  qui,  chez  les  uns  et  chez  les  autres,  peut 
aboutir  au  rhumatisme,  au  diabète,  à  l'obésité,  à  la  goutte,  etc., 
à  la  lithiase  biliaire,  à  l'une  ou  à  plusieurs  de  ces  maladies  que 
relie  la  même  altération  nutritive  ,  qui  dérivent  d'un  tronc 
commun  et  qui  constituent  une  même  famille  morbide. 

Pour  que  vous  puissiez  apprécier  comment  s'associent  ces 
diverses  maladies  dans  les  antécédents  personnels  ou  dans  les 
antécédents  héréditaires  des  malades  atteints  de  lithiase  biliaire, 
je  résume  en  un  tableau  mes  31  observations  : 
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MALADIES    on    S  OUSKItVKNT    DAXS    I.A    I.ITIIIAISK   lîlt.lAlRE 
CIIKZ    I.IÎ  MALADE    ET    DANS    SA    lAMir.LE 


IL 


f'.oïiicitli'nces  morhidos. 
Ohésitù. 
l'ityi'iasis.  Uliuniatisuic  articulaire  cliiu- 

ni(|iie.  Varices. 
(Iruvello.  Luiiiliago. 

Obi'sité.  Liiiiil)atro.  Nodosités  d'IIebenlen. 

Miiîiuine .  Lumbago.  Hémonboïdes . 
Ilczéiiia. 

l.uuibaL'o.  Eczéma.  Ilémorrboïdes.  Asthme. 

Eczéma.  Obésité.  (Iravelle. 

Lumbago,  lihumatisme  articulaire  aigu, 
(iravelle.  Oi)ésité. 

Obésité.  Ilémorrhôïdes.  Pityriasis.  Né- 
vralgies. 

0 

Eczéma.  Pili'.imatisme  articulaire  chronique. 
0    • 

Obésité. 

Obésité.  Migraine.  Lumiiago.  Hémorrhoï- 
des.  Eczéma.  Rhumat.  articulaire  aigu. 

Obésité.  Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Obésité.  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Ec- 
zéma. Migraine.  Gravelle. 

Migraine.  Lumbago.  Obésité. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  Migraine. 
()i)ésité.  Gravelle.  Eczéma. 

Obésité.  Rhumatisme  articulaire  cbroni- 
(|ue.  Eczéma.  Hémorrhoïdes.  Lumbago. 
Névralgies. 

Obésité.  Migraine.  Gravelle.  Rhumatisme 
articulaire  aigu.  Diabète. 

Obésité.  Rhumatisme  articulaire  chro- 
nique. Migraine.  Diabète. 

Diabète.  Obésité.  Eczéma.  Nodosités  dlle- 
borden. 

Diabète.  Névralgies.  Lumbago.  Eczéma. 

Diabète.  Obésité.  Migraine.  Gravelle.  Rhu- 
matisme articulaire  aigu. 

I)iai)ète.  Obésité.  Gravelle. 

Obésité. 

Obésité,  l'ibumatismc  musculaire.  P.iiu- 
matisme  articulaire  chroni(iue.  Hémor- 
rhoïdes. Lrticaire. 

Migraine.  Névralgies. 

Rliumatisme  articulaire  aigu.  Névralgies. 
Migraine.  Gravelle. 

Obésité.  Migraine.  Hémorrhoïdes.  Asthme. 

Obésité.  Lumbago.  Rhumatisme  articulaire 
chronique.  Gravelle.  Hémorrhoïdes. 


Maladies  des  parents 

Diabète. 


Goutte.     Rhumatisme    articulaire 

chronique.  Obésité.  Diabète. 

•? 

(ioutte.  Migraine.  Asthme. 


Diabète. 


Obésité.    Rhumatisme    articulaire 
aigu.    Rhumatisme    articulaire 
chronique.  Diabète. 
0 


Rhumatisme. 
Diabète. 

Rhumatisme. 
Obésité.  Goutte. 

Goutte.    Gravelle.    Rhumatisme. 
Asthme. 
Obésité.  Goutte. 

Obésité.     Goutte.     Rhumatisme. 
Névralgies. 

Rhumatisme. 

Obésité.  Diabète,  (iravelle.  Eczéma. 


Rhumatisme  articulaire  chronique. 
Rhumatisme. 


Asthme.  Rhumatisme. 


Rhumatisme.  Lithiase  biliaire, 
(iravelle.   P.bumatisme   articulaire 
chronique.  Névralgies.  Diabète. 
Obésité.  Asthme.  Goutte.  Diabète. 
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Si  j'avais  puisé  d;ins  la  lilli'raliiic  môtlicale,  j'y  aurais  trouvé 
(les  faits  en  très  grand  iinniluc  à  ajouter  à  mes  trente  et  une 
ohservalious.  Mais  il  luii  seniitlé  que  ees  l'ails  |iiil)liés  à  rappui 
de  telle  ou  telle  idée  doctrinale  n'einporleraieiil  pas  la  iiiciii'' 
conviction  que  l'exposé  de  la  totalité  des  cas  relevés  par  un 
seul  ohservaleiir.  ('elle  notion  des  relations  de  la  lilhiasc  biliairt' 
avec  d'autres  maladies,  et  presipie  e\elusivenient  av(M'  les  mala- 
dies dites  arthritiques,  est  comme  et  a  été  proclamée  par  un 
grand  nombre  de  cliniciens.  Une  des  premières  coïncidences 
signalées  est  celle  des  calculs  hépatiques  et  des  calculs  urinaires. 
Hianehi  dans  son  Il/stoire  hépatù/ue,  Morgagni  dans  ses  Lettres 
sin-  le  siège  et  tes  causes  des  maladies,  signalent  déjà  cette  co- 
existence qu'ils  ne  considèrent  pas  comme  fortuite.  Fauconneau 
Dufresne,  dans  son  Traité  de  l'affection  calculeuse  du  foie, 
s'exprime  ainsi  :  «  la  coïncidence  des  pierres  urinaires  et  des 
calculs  hépatiques  a  été  indiquée  par  Baglivi,  lîianchi,  Selle. 
Yater.  Le  frère  Côme  a  trouvé  les  deux  reins  remplis  de  calculs 
chez  un  sujet  dont  la  vésicule  contenait  beaucoup  de  concrétions 
biliaires.  Ferrand,  au  rapport  de  Nicolas  Yenette,  a  vu  le  corps 
du  seigneur  de  la  Roche-Posay  ayant  la  vessie,  les  reins  et  la 
vésicule  du  fiel  pleins  de  pierres.  La  réunion  de  ces  deux  affec- 
tions, quoique  niée  par  quelques  médecins,  a  été  encore  cons- 
tatée de  nos  jours.  »  On  s'est  ])asé  sur  l'existence  simultanée 
des  calculs  dans  les  voies  biliaires  et  dans  les  voies  urinaires. 
constatée  encore  par  beaucoup  d'autres  médecins  de  ces  deux 
derniers  siècles,  pour  admettre  l'existence  d'une  diathèsc  calcu- 
leuse qui  a  trouvé  place  jusque  dans  le  Traité  des  diathèses  df 
M.  Castan.  Cette  diathèse  calculeuse  est  inadmissible,  parce 
qu'elle  ne  vise  qu'un  fait  particulier  au  milieu  de  coïncidences 
beaucoup  plus  nond)reuses.  Mais  le  fait  lui-même  est  indéniable. 
M.  \Mllemin,  dans  son  mémoire  sur  la  colique  hépatique 
affirme  que  le  quart  environ  des  malades  atteints  de  lithiase 
biliaire  ont  présenté,  soit  antérieurement  à  l'apparition  de  cette 
maladie,  soit  simultanément,  soit  postérieurement,  des  signes 
de  la  diathèse  urique.  M.  U.  Sénac,  dans  son  livre  sur  le  trai- 
tement des  coliques  hépatiques,  déclare  que,  sur  106  malades 
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allciiils  (le  lillii;iso  biliaire,  il  a  iiolé  98  fois  réxistence  simul- 
laïK'c  (le  la  gravcllc  uiique,  30  l'ois  Tabsence  de  cette  coexis- 
liMico,  la  iTcliorcbo  de  ces  relations  morbides  ayant  été  négligée 
dans  38  cas.  La  jtroporlion  de  cette  coïncidence  serait  ainsi  de 
trois  snrfpialre.  M.  Durand-Fardel,  qui  n'admet  pas  nn  encliaî- 
nemcntdialbésiqne  entre  les  deux  maladies,  a  signalé  cependant 
leur  coexistence.  Je  puis  ajouter,  à  titre  de  curiosité  clinique, 
(jne  j'ai  observé  une  fois  le  développement  simultané  d'une  co- 
lique hépatique  avec  ictère  et  d'une  colique  néphrétique  à  gauche 
avec  hématurie. 

De  même,  les  relations  de  la  lithiase  biliaire  avec  la  goutte 
ont  été  signalées  par  un  grand  nombre  d'auteurs,  quoique  d'une 
façon  moins  précise.  S'il  fallait  s'en  rapporter  à  la  statistique 
de  M.  Sénac,  sur  166  maladies  atteints  de  gravelle  hépatique, 
on  aurait  pu  noter  la  goutte  95  fois  dans  les  antécédents  per- 
sonnels et  héréditaires.  Malheureusement  M.  Sénac  a  inscrit 
comme  goutte  toutes  les  maladies  qui  ont  été  désignées  comme 
telles  par  les  malades.  C'est  dire  que  la  plupart  des  cas  doivent 
être  vraisemblablement  rapportés  à  une  forme  quelconque  du 
rhumatisme.  Cette  fréquence  du  rhumatisme  chez  les  malades 
affectés  de  lithiase  biliaire  a  d'ailleurs  été  signalée  avec  insis- 
tance par  M.  Willemin.  Quant  à  lasthme,  M.  Sénac  l'a  ren- 
contré sept  fois  sui-  ses  J66  malades,  et  chez  cinq  d'entre  eux 
l'astbme  a  pu  être  retrouvé  dans  les  antécédents  héréditaires. 


SEPTIEME  LEÇON. 


ACCIDE\'TS  DE  E.V  LITHIASE  BILIAIRE 


.Migrations  incomplètes  des  calculs.  —  Arrêt  dans  le  canal  cystiquo.  —  Arrêt 
dans  le  canal  cholédoque.  Altérations  du  foie  consécutives  à  la  rétention 
biliaire.  —  Suppression  de  l'action  de  la  bile  dans  l'intestin.  Troubles  diges- 
tifs. Marasme.  —  Rétention  de  la  bile.  Ictère  chronique  biliaire,  hémaphéi- 
qne.  Dyscrasie  produite  par  les  acides  biliaires.  —  Diminution  de  la  fonc- 
tion du  foie.  Suppression  du  glycogène.  Entrave  au  dédoublement  des 
substances  azotées.  —  Accidents  de  î'augiocholite  et  de  la  pyléphlébite.  — 
Enclavement  d'un  calcul  dans  le  canal  cholédoque  avec  listule  de  la  vési- 
cule. Marasme  sans  ictère  chronique. 


Si  Ton  fait  ahslractioii  des  (roubles  nulritifs  qui  produisent 
la  lilliiase  biliaii'o,  un  calcul  dans  la  vésicule  est  peu  de  chose; 
mais,  si  ce  calcul  vient  à  s'engager  dans  les  canaux  excréteurs, 
il  provoque  la  colique  avec  les  accidents  fonctionnels  graves  qui 
la  caractérisent,  quelquefois  avec  les  frissons  et  la  fièvre,  sou- 
vent aussi  avec  l'ictère,  quand  le  calcul  chemine  dans  le  canal 
cholédoque.  Cet  ictère,  toujours  passager,  n'amène  pas  de  trou- 
bles nutritifs  considérables,  ou,  du  moins,  ces  troubles  ont  été 
mal  étudiés.  Il  n'en  est  pas  de  même  quand  le  calcul  s'arrétant, 
l)roduit  l'ictère  chronique.  Si  le  calcul  reste  enclavé  dans  le 
canal  cystique,  l'ictère  ne  se  produit  pas,  la  fonction  de  la 
vésicule  est  seule  supprimée,  la  fonction  du  foie  reste  intacte. 
Cette  suppression  des  fonctions  de  la  vésicule  n'a  pas  grande 
importance,  de  même  que  les  fistules  de  la  vésicule  ne  détério- 
rent pas  la  santé.  Mais,  si  le  calcul  s'arrête  d'une  façon  définitive 
dans  le  canal  cholédoque,  il  en  résulte  une  atteinte  grave  à  la 
fonction  du  foie  et  même  des  altérations  anatomiques  considé- 
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lablos  (le  vol  oi'i^ane,  il  en  résulte  aussi  des  troubles  généraux 
(le  la  nutrition,  sur  lesquels  je  veux  vous  dire  quelques  mots. 

L'enclavement  dans  le  canal  cholédoque  ne  produit  pas  néces- 
sairement un  ictère  persistant,  et  la  dilatation  occasionnée  par 
la  pressicMi  latérale  de  la  bile  peut  permettre  Técoulement  de  ce 
liquide,  qui,  glissant  autour  du  calcul,  pourra  arriver  à  Tintestin 
par  un  passage  tortueux.  Mais  souvent  le  canal  érodé,  enflammé 
par  la  concrétion  biliaire,  subit  une  rétraction  rd)reuse  et  ses 
parois  exactement  appliquées  sur  le  calcul,  peuvent  même  con- 
tracter avec  lui  une  adhérence  intime.  La  bile  est  alors  définitive- 
ment retenue;  elle  s'accumule  dans  toutes  les  divisions  du  canal 
hépatique  et  produit  Tictère  du  foie  ou  ce  que  l'on  a  appelé  la 
congestion  biliaire  du  foie  et  quelquefois  l'apoplexie  biliaire  de 
cet  organe  avec  ses  comphcations  possibles ,  péritonitiques 
quand  l'extravasation  de  bile  s'est  faite  près  de  la  surface.  Le  foie 
devient  volumineux  ;  il  n'est  pas  déformé  et  garde  ses  bords  tran- 
chants. Il  n'est  pas  granulé  à  la  surface  ;  sa  coupe  jaune  ou  oli- 
vâtre laisse  voir  les  lobules  distincts  plus  espacés  qu'à  l'état 
normal  et  colorés  surtout  à  leur  centre  par  la  matière  pigmen- 
taire.  Les  conduits  biliaires  interlobulaires  sont  dilatés,  parfois 
ruptures  ;  les  canalicules  biliaires  intercellulaires  sont  remplis 
dinfarctuspigmentaires.  Les  lobules  hépatiques  espacés,  séparés 
les  uns  des  autres  par  la  dilatation  des  canahcules  et  par  la  pro- 
lifération conjonctive  qui  se  fait  autour  de  ces  conduits,  mon- 
trent des  cellules  hépatiques  qui  sont  pigmentées  surtout  vers  le 
centre  du  lobule  et  qui  finissent  par  subir  la  dégénération  gra- 
nuleuse soit  partielle,  soit  générale,  dégénération  qui  débute 
encore  par  le  centre  du  lobule.  Ces  lésions  sont  bien  la  consé- 
quence de  l'obstruction  du  canal  cholédoque,  car  M.  Charcot  et 
M.  Gombault  les  ont  vu  se  produire  comme  conséquence  de  la 
ligature  de  ce  conduit.  Indépendamment  des  lésions  histologi- 
(jues,  on  voit  apparaître  dans  le  tissu  du  foie,  comme  dans  l'atro- 
phie jaune  aigué,  la  leucine  et  la  tyrosine,  qu'on  peut  également 
trouver  dans  les  urines,  de  même  qu'on  les  y  rencontre  dans 
lictère  grave.  A  une  pareille  altération  des  cellules  hépati- 
(jues  correspond  la  suppression  de  leurs  principales  fonctions. 
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Elles  cossoni  tic  |tro(Inii'o  de  la  matière  glycogène,  et  même, 
siiivanl  rexperieiice  de  W'ikliam  Le{;g,  on  ne  peiil  plus  iii-odiiirc 
la  glveusiirie  par  lésion  bnlhaiie  chez  les  aiiimaii.v  (pii  oui  siilii 
celte  dégénération  dn  foie  à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  cho- 
lédoque. Cette  destruction  des  cellules  hépatiques  et  la  létrac- 
tion  du  tissu  conjonctil'de  nouvelle  lormalion  dévelopjié  audvir 
des  canalicules  amènent  le  retour  du  foie  à  son  \(ilume  primilil 
et  linissent  par  laliopliliM'.  D'aulre  pari,  le  canal  lir|tali(|iit',  dis- 
lendu  depuis  son  abouchement  avec  le  canal  cysti(iue  juscpi'à  ses 
liulicules  originelles,  présente  des  dilatations  cylindriques  ou 
ampullaires.  Il  est  rempli  d'une  bile  épaissie,  noire,  boueuse, 
qui  tient  en  suspension  un  sable  formé  par  le  pigment  biliaire 
concrète;  d'autres  fois,  le  contenu  du  canal  no  présente  plus  les 
caractères  de  la  bile  :  il  est  visqueux,  niuqueux,  quelquefois 
incolore,  ne  contenant  ni  pigment  ni  acide  biUaire  ;  il  peut  être 
purulent,  avec  ou  sans  bactéries.  On  y  peut  rencontrer  parfois 
des  calculs  migrateurs  qui,  chassés  par  la  vésicule,  ont  été  arrêtés 
par  l'obstacle  et  ont  rétrogradé  dans  le  canal  hépatique  dilaté. 
L'épithélium  cylindrique  de  ce  canal,  n'étant  pas  élastique,  laisse 
à  nu  certaines  portions  du  conduit  dilaté  et  se  détache  même 
par  lambeaux;  aussi  peut-on  voir  succéder  à  l'angiocholite 
catarrhale  et  à  la  péri-angiocholite  scléreuse  une  suppuration 
soit  à  l'intérieur,  soit  à  l'extérieur  du  conduit.  Il  se  forme  alors 
des  abcès  du  foie  qui  peuvent  être  volumineux,  mais  qui  sont 
habituellement  miliaires  et  qui  peuvent  même  être  miscrosco- 
piques,  disposés  au  contact  des  canaux  et  mesurant  de  3  à  20  cen- 
tièmes de  millimètre  de  diamètre.  Le  contenu  de  ces  abcès  est 
souvent  coloré  par  la  bile.  L'inflammation  peut  enfin  gagner  les 
divisions  de  la  veine  porte.  Il  résulte,  de  cet  exposé  succinct  des 
altérations  anatomiques  consécutives  à  l'enclavement  des  calculs 
dans  le  canal  cholédoque,  qu'il  se  produit  : 

1°  Une  dilatation  du  canal  hépatique  avec  inflammation  catar- 
rhale scléreuse  et  phlegmoneuse  et  formation  secondaire  d'abcès 
du  foie  ; 

•2°  Une  altération  du  lobule  par  sclérose  périlobulaire,  pigmen- 
tation et  destruction  des  cellules  hépatiques  ; 
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3"  Une  lésion  possible  de  la  veine  porte. 

Au  poini  (le  vue  physiologique,  les  conséquences  de  ces  altéra- 
tions analoniiques  seront  : 

l"Le  défaut  d'excrétion  de  la  bile  et  par  conséquent  la  suppres- 
sion de  son  action  dans  l'intestin  ; 

2"  La  résorption  de  la  bile  et  par  conséquent  l'apparition 
des  accidents  qu'elle  peut  provoquer  dans  le  sang  et  dans  les 
tissus  ; 

3°  Le  défaut  ou  la  suppression  de  la  fonction  du  foie  ; 

II"  L'apparition  possible  des  signes  de  l'obstruction  de  la  veine 
porte  ; 

5°  L'apparition  des  signes  des  suppurations  chroniques. 

Je  vous  le  disais  dans  la  dernière  leçon,  la  sécrétion  biliaire, 
en  raison  de  son  abondance,  de  sa  richesse  en  matières  azotées, 
en  cholestérine  et  en  graisse,  doit  jouer  un  rôle  d'émonction 
considérable;  et  elle  représente  peut-être  fonctionnellement  la 
moitié  de  la  sécrétion  urinaire.  Mais  la  bile  ne  joue  pas  seulement 
un  rôle  d'excrétion;  son  alcalinité  rend  possible  l'action  des 
ferments  pancréatiques  sur  les  matières  albuminoïdes,  sur  les 
féculents  et  sur  les  graisses;  les  sels  biliaires  alcalins  servent 
même  à  la  dissolution  partielle  des  graisses  ;  enfin  on  accorde  à 
la  bile  une  action  antiputride  dans  l'intestin.  Or,  quand  le  canal 
cholédoque  est  obstrué  par  un  calcul,  on  observe  précisément 
des  troubles  intestinaux,  avec  production  de  gaz  putrides  et  un 
défaut  d'absorption  des  graisses  qui  se  traduit  par  la  stéator- 
rliée  et  par  le  marasme. 

La  résorption  de  la  bile  produit  d'abord  l'ictère,  l'ictère  vrai 
par  pigments  biliaires,  et  les  urines  donnent  la  réaction  de  la 
bilirubine.  Cependant,  dans  les  cas  très  anciens,  j'ai  vu,  alors 
que  la  coloration  jaune  verdàtre  de  la  peau  était  toujours  per- 
sistante, que  les  urines,  malgré  leur  teinte  fortement  acajou,  ne 
présentaient  plus  les  réactions  caractéristiques  ni  de  la  biliru-: 
i)ine,  ni  de  la  biliverdine.  L'ictère  hémaphéique  peut  donc  suc- 
céder à  l'ictère  biliphéique. 

L'absence  d'élimination  de  la  cholestérine  peut  amener  l'aug- 
mentation de  ce  jirincipe  dans  le  sang;  mais  on  ne  constate  pas 
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les  signes  que  A.  Fliiil  a  voulu  altribiicr  à  la  clioleslréinie, 
signes  sur  la  réalité  (lt'S([uels  les  expriitMices  de  F((ltz  et  de 
Kitler  sont  de  nalure  à  iiis[»irer  les  doutes  les  |dus  sérieux.  Les 
aeides  biliaires  aussi  vont  s'accumuler  dans  le  sang,  et  ils 
pourront  produire  leur  action  délétère  sur  les  globules  et  sur 
les  muscles.  JNoruialeuient,  ces  acides  ne  peuvent  jias  être 
démontrés  dans  le  sang;  ils  y  existent  eepeudant  en  minime 
([uantité,  puisque  Vogel  de  Dorpat  les  a  trouvés  dans  les 
urines,  où  il  a  pu  doser  7  et  8  milligrammes  par  litre.  Si  ces 
acides  viennent  à  augmenter  dans  le  sang,  ils  peuvent  pro- 
duire dans  la  circulation  même  ce  qu'ils  elïectuenl  norma- 
lement dans  le  foie  et  amener  la  destruction  des  globules. 
I*eut-ètre  produisent-ils  ainsi  l'urobiline,  dont  Texcès  pourrait 
amener  lictère  hemapliéique  auquel  je  faisais  allusion  tout 
à  riieure.  On  leur  attribue  en  tout  cas  des  hémorrhagies  qui 
s'observent  réellement  dans  les  ictères  chroniques,  mais  dont 
les  conditions  pathogéniques  ne  me  paraissent  pas  établies. 
Ils  agissent  également  sur  les  muscles,  princi[»alement  sur  le 
cœur,  et  on  leur  a  attribué  la  lenteur  et  la  faiblesse  des  bat- 
tements, ainsi  que  les  accidents  ultimes  d'asystolie.  Rohrig, 
Feltz  et  Ritter  ont  montré  en  effet,  que  rinlluence  de  la  bile  sur 
la  circulation,  sur  la  respiration  et  sur  la  calorillcation  dépend 
de  l'action  directe  des  acides  biliaires.  Leur  effet  ne  se  produit 
pas,  comme  celui  de  la  digitale,  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux,  car  il  n'est  pas  inlluencé  par  la  section  du  pneumo- 
gastrique. 

La  suppression  de  la  fonction  du  foie  entraîne,  je  l'ai  dit, 
l'arrêt  dans  la  production  du  glycogène,  à  tel  point  que  l'ictère 
<'lii'onique  peut  supprimer  le  diabète.  Elle  crée  donc  une  con- 
dition des  plus  fâcheuses  pour  l'éconoraie,  qui  se  trouve  ainsi 
l)rivée  de  l'un  de  ses  éléments  de  récrémentition  et  de  son  prin- 
cipal combustible.  Mais  la  destruction  des  cellules  hépatiques  a 
bien  d'autrefe  effets  fâcheux  sur  la  nutrition.  Elle  entrave  la 
rénovation  du  sang  en  rendant  moins  active  la  destruction  des 
globules  séniles;  elle  diminue  la  production  des  acides  biliaires, 
ce  qui  présente  un  moindre  inconvénient.  puis([ue  l'obstruction 
Bouchard.  7 
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(In  cinal  cliolôdocfiie,  en  los  empochant  (rôtrc  nlilcs,  les  force 
à  devenir  nnisihles.  (iepciulani  il  ne  l'ant  pas  onhlier  qne,  si  ces 
acides  doivent  normalement  reniphr  nn  rôle  physiologique,  ils 
sont  originellement  l'un  des  j)i-(>dnits  de  la  métamorphose  nor- 
male de  la  snhslance  azotée,  et  que  la  suppression  de  leur  pro- 
duction niainlienl  dans  le  corps  des  matériaux  azotés  qui  ne  sont 
plus  utilisables  et  qui  cherchent  une  voie  d'excrétion.  C'est  encore 
dans  le  foie  que  se  formeni  e(^s  radicaux  qui,  d'après  Schuitzen, 
peuvent  donner  par  copulation  l'urée,  l'acide  urique,  l'acide 
hippurique.  La  suppression  de  la  fonction  du  foie  apporte  donc 
une  entrave  des  plus  considérables  à  la  destruction  des  sub- 
stances pi'otéiqucs.  C'est  alors  qu'on  voit  s'accumuler  dans  le 
sang  ces  matières  albuminoïdes  qui  finissent  par  forcer  la  bar- 
rière rénale  et  qui  produisent  la  pseudo-albuminurie. 

L'obstruction  de  la  veine  porte  pourra  se  manifester  par  des 
hémorrhagies  gastriques  et  même  par  des  ulcérations  de  l'es- 
tomac, par  des  hémorrhagies  intestinales,  par  l'hypertrophie 
de  la  rate,  par  l'ascite. 

L'angiocholite  suppuralive  et  les  abcès  du  foie  auront  pour 
expression  la  douleur  obtuse,  l'état  fébriculaire  et  les  grands 
accès  pseudo-intermittents  qui  rappellent  les  accès  de  l'infec- 
tion purulente  ;  enfin  le  marasme  et  la  cachexie. 

En  analysant  comme  je  viens  de  le  faire  les  troubles  de  nu- 
trition engendrés  par  l'ictère  chronique  et  les  signes  par  lesquels 
ils  se  révèlent,  j'ai  émietté  et  peut-être  dèfigm-é  la  grande 
expression  symptomatique  de  cet  accident  si  remarquable  de  la 
lithiase  biliaire;  mais  vous  remettrez  aisément  chaque  chose  en 
sa  place,  et  vous  interpréterez  peut-être  mieux  la  signification 
et  la  succession  des  divers  phénomènes  de  cette  longue  maladie 
secondaire.  Vous  comprendrez  que,  si  l'ictère  ne  semble  pré- 
senter au  début  rien  de  spécial,  il  doit  entraîner  par  sa  longue 
persistance  les  accidents  digestifs  et  les  accidents  cardiaques  ; 
vous  comprendrez  aussi  que  la  mauvaise  élaboration  des  graisses 
n'est  pas  la  seule  cause  du  marasme  et  que  l'état  de  cachexie 
ultime  dépend  autant  d'un  obstacle  apporté  aux  transformations 
excrémentitiellcs  que  d'une  diminution  dans  l'apport.  Et  vous 
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serez  moins  éloiiiu's  si  les  accès  lehriles  saccompa^iienl  pliilôl 
(rime  (liminiilion  de  Tiirée.  Vous  assisterez  ainsi  à  la  déeliéance 
•^laduelle  de  reeonomie,  en  vous  rendant  cdinitle  des  l'Icmenls 
multiples  qni  la  luodinscnl,  et  Mins  rceonnallrcz  (jucllc  doit 
aboutir  l'atalemenl  à  la  mort,  à  moins  (jue,  par  une  circonstance 
heureuse,  le  calcul  se  déj^age  enfin  ou  se  creuse  une  \oie  anor- 
male d'expulsion.  11  tant  peu  compter  sur  ces  j,niérisons  tar- 
dives; mais  le  médecin  ne  doit  pas  désarmer,  et  IKn  a  mi  la  cir- 
eiilation  de  la  bile  se  rétablir  et  tous  les  aecidents  dis[»araître 
après  dix-huit  mois  de  maladie.  C'est  le  terme  extrême  au  delà 
duquel  l'organisme  détérioré  ne  saurait  plus  continuer  la  lutte 
que  pendant  quelques  mois. 

Il  est  cependant  une  circonstance  favorable,  mais  tout  à  lait 
exceptionnelle.  Il  peut  se  faire  qu'un  calcul  enchâssé  dans  le 
canal  cholédoque  amène  le  marasme  par  trouble  intestinal,  par 
défaut  d'utilisation  de  la  bile,  sans  qu'il  s'y  ajoute  la  cachexie 
qui  dépend  de  la  résorption  de  la  bile  et  sans  que  se  produise 
la  dégénérescence  du  foie  qu'occasionne  la  stagnation  biliaire. 
Cela  arrive  dans  les  cas  où  il  y  a  à  la  fois  arrêt  d'un  calcul 
dans  le  canal  cholédoque  et  listule  de  la  vésicule  biliaire.  J'ai 
ol)servé  une  malade  qui  résume  en  quelque  sorte  toutes  les 
particularités  xle  la  migration  incomplète  des  calculs.  Après  une 
série  de  coliques  hépatiques  qui  avaient  évolué  à  la  façon  habi- 
tuelle, un  calcul  s'enclave  dans  le  canal  cystiqiie;  la  vésicule 
est  en  quelque  sorte  isolée,  mais  la  bile  continue  à  couler  dans 
l'intestin  ;  il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  digestion  intestinale, 
pas  d'ictère,  pas  d'engorgement  bilieux  du  foie,  pas  de  signes 
d'intoxication  par  les  acides  biliaires.  Cependant  la  vésicule 
distendue  s'enflamme,  menace  de  se  rompre;  on  est  obligé  de 
l'ouvrir.  Il  s'établit  une  fistule  qui,  après  avoir  laissé  s'échapper 
13/i  calculs,  donne  issue,  d'une  façon  permanente,  à  un  miiciis 
qui  n'est  jamais  teinté  de  bile.  Au  bout  de  dix-huit  ans.  la 
fistule  se  bouche  ;  la  sécrétion  muqueuse  continuant  à  se  faire 
dans  la  vésicule,  cette  dernière  se  distend,  puis  réagit  ;  il  y  a 
nouvelle  colique  hépatique,  au  cours  de  laquelle  le  calcul  passe 
du  canal  cystique  dans  le  canal  cholédoque.  L'ictère  survient. 
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en  m»''iiio  lemps  qno  los  garde-robes  se  décolorent.  La  fistule  de 
la  vésicule  se  rétablit  spontanément;  elle  donne  alors  écoule- 
ment à  de  la  bile  et  non  à  du  mucus;  l'ictère  disparaît.  La  ma- 
lade n'a  donc  plus  de  rétention  biliaire  et  ne  voit  pas  survenir 
les  signes  de  la  péri-angiocholite  ni  ceux  de  l'empoisonnement 
par  los  sels  biliaires;  mais  la  bile  ne  passe  plus  dans  l'intestin, 
et  le  marasme  intestinal  s'établit  :  en  six  mois,  la  malade  perd 
Ireize  kilogrammes  de  son  poids. 


HUITIÈME  LEÇON. 

THÉRAPEUTIQl  E  DE  LA  LITHIASE  KILIAIRE. 


Cinq  indications  principales.  —  1°  Empocher  la  précipitation  de  la  cholestérinn 
en  surveillant  1  alimentation,  la  digestion,  la  fonction  hépatique,  la  nutrition 
générale  ot  la  respiration.  —  Applications  pratiques.  —  Nombre  des  repas. 
Quantité  et  proportion  des  aliments.  Aliau'uts  nuisibles.  Aliments  utiles. 
Utilité  des  boissons  alxjudautes.  Choix  des  bdissons.  Alcalins.  Magnésie.  Sels 
neutres.  Eaux  minérales.  Stinuilants  du  système  nerveux.  Grands  modifica- 
teurs hygiéniques.  —  2»  Faciliter  la  redissoUition  de  la  cholestérine.  Savons. 
Carbonates  alcalins.  Alcalis.  Ether.  Essence  de  térébenthine.  Cures  ther- 
males. —  3"  Faciliter  l'élimination  des  calculs.  Boissons  abondantes.  Sels 
neutres.  Gymnastique.  —  i"  Combattre  les  accidents  de  la  migration.  Trai- 
tement de  la  colique  et  de  l'ictère  aigu,  o"  Traitement  des  calculs  enclavés. 
Thérapeutique  de  l'ictère  chronique.  —  Indications  résultant  de  l'absence 
de  bile  dans  l'intestin.  Nécessité  de  restreindre  les  graisses  alimentaires. 
Utilité  du  jaune  d'œuf,  de  la  glycérine,  du  savon  médicinal,  des  alcalins, 
des  peptones,  du  charbon.  —  Indications  résultant  de  la  résorption  de  la 
bile.  Stimulants  et  diurétiques.  —  Indications  résultant  de  la  suppression  de 
la  fonction  hépatique.  Utilité  des  sucres  et  de  la  glycérine.  Importance  di'  la 
sécrétion  rénale. 


J'aborde  aujourd'hui  la  recherche  des  moyens  prophylactiques 
et  thérapeutiques  à  opposer  à  la  lithiase  biliaire.  Ils  se  résument 
dans  cinq  indications  principales  :  empêcher  la  précipitation  de 
la  cholestérine,  faciliter  sa  redissolution,  faciliter  réiimination 
des  calculs  déjà  formés,  combattre  les  accidents  de  la  migra- 
tion, et,  en  cas  d'enclavement,  combattre  les  accidents  de  la 
rétention  biliaire. 

La  première  des  indications  est  de  toutes  ,  la  plus  impor- 
tante; c'est  à  elle  surtout  que  nous  allons  nous  attacher. 

Rappelons  d'abord  quelles  sont  les  causes  de  la  précipitation 
anormale  de  la  cholestérine. 
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La  cliolcstérinc  peut  so  précipiter  si  elle  est  introduite  ou 
piodiuto  en  excès  ou  si  elle  n'est  pas  ])rrilée  dans  l'organisnje, 
si  par  conséquent,  elle  arrive  en  tiop  forte  proportion  dans  le 
li(piide  biliaire. 

Elle  se  précipite  si  elle  ne  trouve  pas  pour  la  dissoudre  des 
saxons  du  des  sels  biliaires  alcalins,  si,  par  conséquent,  les  acides 
<>ras  l'ont  del'aul,  soit  [tar  insullisance  alimentaire  des  graisses, 
soit  par  maladie  du  pancréas,  soit  par  acidité  de  l'intestin, 
soit  même  par  saponification  insuffisante  dans  le  sang.  Elle  se 
précipite  aussi  si  les  acides  biliaires  font  défaut,  si  le  foie  est 
inerte.  Elle  se  précipite  encore  si  les  acides  gras  ou  si  les  acides 
biliaires  ne  trouvent  pas  en  proportion  suffisante  la  potasse  et 
la  soude  avec  lesquelles  ils  doivent  tVn'mer  les  sels  alcalins,  si 
donc  les  alcalis  manquent  dans  Talinientation,  soit  à  l'état  de 
carbonates,  soit  à  l'état  de  sels  organiques. 

La  cbolestérine  se  précipite  encore  si  l'alcalinité  de  la  bile 
est  amoindrie,  ce  (jui  peut  résulter  du  défaut  des  alcalis  alimen- 
taires, de  l'acidité  du  tube  digestif,  de  la  production  excessive 
ou  de  l'insuffisante  combustion  des  acides  dans  l'organisme,  de 
la  fermentation  acide  de  la  bile  qui  peut  résulter  d'une  inflam- 
mation de  la  vésicule. 

La  cbolestérine  se  précipite  enfin  si  la  chaux  prédomine  dans 
le  liquide  biliaire,  où  elle  peut  détruire  les  savons  et  les  sels 
biliaires  alcalins  ;  et  cette  prédominance  de  la  chaux  peut  résulter 
d'un  excès  de  la  chaux  alimentaire  ou  d'un  obstacle  à  la  fixation 
de  la  chaux  par  les  tissus  ou  d'une  redissolution  de  la  chaux  des 
tissus,  et  ces  deux  dernières  conditions  sont  réalisées  quand  les 
arides  sont  surabondants  dans  l'économie. 

Toutes  ces  conditions  pathogéniqutîs  se  réduisent  à  ces  six 
termes  : 

Excès  de  cholestérine, 

Défaut  d'acides  gras. 

Défaut  dacides  biliaires. 

Défaut  de  bases  alcalines, 

Excès  d'acides  dans  l'organisme, 

Dissolution  de  la  chaux  dans  l'organisme 
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Ces  coiidilinii-  (IcI'aNor.ihlcs  ix'iinciiI  (li'itciKlrc  de  \ic('s  de, 
raliiiuMitalioii,  do  la  digcsliiui,  dti  la  loiu'lloii  li(''|»ali(|ii(',  de  la 
iHilrilion  <;ônérale  et  do  la  respiration.  Le  rnédtMiii  dcMa  done 
voilier  à  rinté<îrité  de  ces  cinq  loiielions. 

Il  devra  voillor  à  ralimentatiiui.  itarco  (|iie  eerlaiiis  aliments, 
(•(•ninie  la  sidtslanee  eéivbrale,  le  saiiji.  le  jaune  diiMil',  sont  (rès 
riches  en  choleslérine  ;  parce  que  les  graisses  sont  nécessaires, 
mais  parce  que  leur  excès  est  nuisible,  de  même  que  tout  excès 
alimenlaire,  l'oxygène  trouvant  trop  de  combustible  et  faisant 
dclant  pour  brûler  totalement  les  acides:  parce  que  le  sucre  et 
lamidon  pris  en  trop  grande  (piantite  [tourraient,  déplus,  subir 
la  fermentation  acide,  parce  qu'il  faut  que  le  corps  reçoive  une 
quantité  suffisante  d'alcalis  et  qu'il  ne  reçoive  au  contraire 
(juune  quantité  médiocre  de  chaux;  |>arce  que  l'eau  enfin 
doit  être  prise  en  abondance,  attendu  qu'elle  active  les  combus- 
tions, qu'elle  dilue  la  bile  et  qu'elle  diminue  relativement  la 
idiaux. 

Le  médecin  devra  veiller  à  la  digestion,  parce  qu'il  faut  que 
les  graisses  s'élaborent  et  que  l'intestin  ne  contienne  pas  et  ne 
fournisse  pas  d'acides. 

Il  faut  veiller  à  la  fonction  du  foie,  afin  que  la  cholestérine 
trouve  en  quantité  sultisante  les  sels  biliaires  qui  doivent  la 
dissoudre  ;  afin  que  la  bile  sécrétée  en  abondance  dilue  à  la  fois 
et  la  cliolestérine  et  la  chaux.  Et,  dans  cette  surveillance  de  l'ap- 
pareil hépatique,  il  convient  de  ne  pas  négliger  la  vésicule  elle- 
même,  non  pas  tant  parce  qu'elle  peut  s'enflammer  que  parce 
qu'elle  peut  être  inerte  et  qu'il  peut  résulter  de  cette  inertie 
une  stagnation  favorable  à  la  cristallisation  de  la  cholestérine; 
parce  que  son  active  contraction  peut  au  contraire  expulser  les 
grumeaux  muqueux  ou  pigmentaires  qui  serviraient  de  centre 
de  génération  aux  calculs. 

Le  médecin  devra  veillera  la  nutrition  générale,  parce  que  son 
ralentissement  peut  empêcher  l'utilisation  de  la  cholestérine  par 
les  éléments  anatomiques  et  la  fixation  de  la  chaux  dans  ces 
éléments  ;  parce  que  la  désassimilation  viciée  peut  livrer  en  excès 
la  cholestérine  et  la  chaux:  parce  que  la  nutrition  ralentie  a 
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|)iiiii  l'Il'cl  rai'cumiilation  des  acidos  et,  peut-être,  riiisuffisance 
diivulalidu  de  la  chulestérine. 

Le  iiK'decin  devra  enfin  veiliei"  aux  fonctions  respiratoires, 
dont  les  troubles  })euvent  entraver  les  oxydations  et  retarder 
la  destruction  des  acides  ou  aussi  permettre  à  l'acide  carbo- 
ni(|ue  de  s'accumuler,  ce  qui,  |)ar  un  autre  procédé,  amoindrit 
lalealinité  des  liumeurs  et  facilite  encore  la  dissolution  de  la 
chaux. 

11  tant  maintenant  transformer  ces  indications  générales  en 
préceptes  hygiéniques  et  thérapeutiques. 

Pour  ce  qui  concerne  l'alimentation,  le  médecin  devra  con- 
seiller des  repas  peu  copieux,  espacés,  réguliers  ;  deux  repas  par 
jour  devront  suffire.  On  donnera  strictement  la  quantité  d'ali- 
ments azotés  réclamés  par  un  régime  normal,  c'est-à-dire  une 
quantité  modérée  de  viande  ;  mais  on  devra  exclure  les  cervelles, 
le  boudin,  le  jaune  d'œuf;  on  donnera  également  la  quantité 
strictement  nécessaire  d'aliments  ternaires,  en  restant  même 
au-dessous  de  la  moyenne  que  je  vous  indiquais  dernièrement; 
mais ,  parmi  ces  aliments  ternaires  ,  ce  seront  les  graisses 
qu'on  donnera  de  préférence  aux  sucres  ou  aux  féculents.  Les 
farineux  n'entreront  que  pour  une  faible  part  dans  l'alimentation, 
de  même  que  les  légumineuses,  parce  que  ces  substances  sont 
trop  riches  en  amidon  et  en  chaux.  On  compensera  ce  qu'il  peut 
y  avoir  de  trop  exigu  dans  le  régime  par  l'adjonction  des  végé- 
taux verts  et  des  fruits,  malgré  la  chaux  ou  malgré  les  acides 
végétaux  qu'ils  contiennent,  mais  parce  qu'il  faut  rétablir  le 
volume  accoutumé  des  aliments  et  aussi  parce  que  les  végé- 
taux et  les  fruits  introduiront  la  potasse  en  large  proportion. 
On  supprimera  les  boissons  gazeuses,  sucrées  ou  fortement 
alcooliques  et,  par  conséquent,  les  vins  mousseux  ou  liquoreux, 
la  bière,  le  cidre,  les  sirops,  les  liqueurs  ;  mais  on  recommandera 
le  vin  rouge  et  le  café.  On  accordera  une  attention  particulière 
au  choix  des  eaux  ;  on  devra  proscrire  totalement  l'usage  des 
eaux  séiéniteuses,  et  souvent  les  particularités  géologiques  delà 
région  obligeront  à  conseiller  certaines  eaux  minérales  pour 
l'usage  de  la  table,  non  pas  les  eaux  gazeuses,  à  cause  de  leur 
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acide  carbonique  ot  aussi  à  cause  de  la  chaux  (lu'elles  coutienneni 
IMOsquc  loujoiiis,  ruais  les  eaux  à  tivs  faible  uiincialisation  et 
mieux  encore  |ieul-èlrc  l'cini  dislilb'c,  (|ue  Ton  a  soin  d'aéi'cr  et 
que  l'estomac  supporte  à  mcrNeilIc  C/esl  diic  (|ii<'  l'i'au  de 
citerne  ne  devra  pas  être  dédaignée.  Pendant  loiigleiups,  elb;  a 
été  recherchée  pai'  les  calculeux,  et  je  puis  vous  al'lirnier  qu'elle 
est  égahMUtMil  utile  dans  le  traitement  des  calculs  biliaires  et  des 
calculs  rénaux  ou  vésicaux. 

Pour  ce  (pii  a  trait  à  la  surveillance  du  tid)e  digosliC,  s'il 
existe  une  acidité  exagérée  de  Testomac  ou  une  insullisante 
alcalinité  du  tube  digestif,  on  pourra  prescrire  la  magnésie  cal- 
cinée ou  les  alcalins,  qui  pourront  être  pris  une  heure  avant 
le  i-epas  et  deux  heures  après  le  repas;  mais  souvent  on  agira 
tout  aussi  bien  en  modiliant  le  catarrhe  gastro-intestinal  par 
d'autres  modificateurs,  même  par  les  acides  minéraux. 

En  vue  d'activer  la  sécrétion  biliaire,  l'eau  est  le  premier  mé- 
dicament, mais  on  lui  adjoindra  avec  avantage  les  sels  neutres, 
les  chlorures  ou  les  sulfates  de  soude  ou  de  magnésie;  on  pourra 
également  prescrire  les  eaux  de  Friedrichshall,  de  Hombourg, 
de  Kissingen,  de  Marienbad,de  Brides.  Pour  une  cure  minérale 
régulière,  on  adressera  le  malade  à  des  eaux  chaudes,  qui,  à  ce 
litre,  activent  la  nutrition  et  sont  moins  diurétiques,  qui  permet- 
tent par  conséquent  aux  substances  salines  de  séjourner  plus 
longtemps  dans  la  circulation  et  d'agir  sur  le  foie.  Ce  sont  les 
eaux  de  Carisbad  que  la  théorie  indique  de  préférence  et  dont 
l'expérience  a  démontré  l'incontestable  utilité.  Cependant,  à 
défaut  de  la  théorie,  l'expérience  dépose  aussi  en  faveur  des 
eaux  alcalines.  Si  elles  agissent  utilement,  si  la  Grande-Grille 
de  Vichy  a  guéri  des  milliers  de  malades,  ce  n'est  pas  en  activant 
la  fonction  du  foie,  car  les  alcalins  diminuent  la  sécrétion  de  la 
bile;  c'est  en  améliorant  les  fonctions  digestives,  c'est  aussi  en 
augmentant  l'alcalinité  du  sang  et  par  conséquent  de  la  bile.  Et 
si  le  Sprudel  de  Carisbad  jouit,  chez  nos  voisins,  d'ime  plus 
grande  faveur,  c'est  peut-être  parce  qu'il  joint  à  sa  thermalité 
l'action  simultanée  des  sels  neutres  et  des  alcalins. 

Pour  ce  qui  concerne  la  nutrition  générale  et  les  mutations 
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resi>iratoircs,  vous  devrez  avoir  recours  à  ces  {grands  stimulants 
du  sNslèuio  nerveux  qui,  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  activent 
les  métamorphoses  de  la  matière.  Vous  conseillerez  les  frictions 
de  la  peau  ,  les  allusions  froides ,  les  bains  salés  chauds,  les 
bains  de  mer  froids,  la  vie  au  grand  air,  l'air  marin  comme  l'air 
des  montagnes,  l'exercice  corporel  qui  sera  fait  à  jeun  et  quel- 
ques heures  après  chaque  repas. 

Tout  ce  (jue  je  viens  de  dire  concerne  la  prophylaxie,  a  pour 
but  dempécher  la  production  des  calculs,  mais  convient  encore 
pour  s'opposer  à  l'augmentation  du  nombre  ou  du  volume  des 
calculs.  Une  autre  indication  qui  n'est  plus  préventive,  mais 
qui  est  curalive,  c'est  de  faciliter  la  redissolution  des  calculs. 
f)u  arrive  sans  doute  à  ce  résultat  quand  on  diminue  les  condi- 
tions qui  peuxenl  faciliter  la  précipitation  ;  mais,  aux  moyens 
déjà  indiqués,  il  convient  d'en  ajouter  d'autres.  On  pourra  faire 
usage  des  savons,  du  savon  médicinal,  des  carbonates  alcaUns 
ou  même  des  alcalis  et  en  particulier  de  la  potasse;  on  insistera 
sur  les  cures  thermales  par  des  eaux  chaudes  alcalines;  on  ad- 
ministrera aussi  l'éther  et  la  térébenthine,  ce  vieux  remède 
de  Durande  qui  a  promis  de  dissoudre  les  calculs  et  qui,  je  puis 
laflirmer,  a  tenu  sa  promesse.  Sous  l'influence  de  ces  moyens, 
les  calculs  ne  disparaissent  pas  totalement,  sans  doute,  mais  ils 
se  dépouillent  en  grande  partie  de  leur  cholestérine;  ils  provo- 
queront encore  des  coliques  hépatiques,  mais  ces  coliques  sont 
utiles,  puisqu'elles  sont  le  signe  de  l'expulsion  d'un  calcul.  Les 
coliques  qui  surviendront  alors  ne  seront  pas  moins  doulou- 
reuses que  les  précédentes  car  les  calculs  sont  devenus  rugueux, 
mais  en  même  temps  ils  ont  acquis  une  sorte  de  porosité,  et  ils 
se  fragmentent  facilement. 

Ce  que  je  viens  de  vous  dire  de  l'utilité  de  la  colique  hépa- 
tique m'amène  naturellement  à  aborder  la  troisième  de  ces  quatre 
indications  (pie  j'ai  énumérées  en  commençant  cette  leçon  et  que 
j'ai  formulée  ainsi  :  faciliter  l'élimination  des  calculs.  Pour  ar- 
river à  ce  résidtat.  il  faut  augmenter  la  quantité  de  la  bile,  il  faut 
rendre  plus  actifs  les  déplacements  de  liquides  qui  s'opéreront 
dans  la  vésicule.  Ce  résultat  sera  obtenu  par  des  moyens  qui 
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oui  une  aiiliv  aclioii  laNuiaMc  cl  (|ii('  j'ai  indiqués  déjà  :  c'est 
Tusaj^o  dos  boissons  aqueuses  ahondanles,  c'est  l'usaj^e  dos  sols 
purgatiis  et  des  eauv  salines.  L'o.\oieio(»  corporel  aussi  peut 
avoir  ce  bon  résultai  (|ue  n'anibilionnent  pas  les  malades;  les 
grandes  secousses  du  corps,  la  gyinnasiiquo,  les  sauts,  les 
proinonados  en  voilure,  tuais  surfont  ré([uila(ion  pourront  ètn^ 
el  sonl  en  réablé  (iiu'bpiejois  les  eii'conslanees  aeeidenlellos 
([ui  loreenl  le  calcul  à  s'engager  dans  (os  voies  d'excrétion. 

La  dernière  indication  qui  se  propose  de  combattre  les  acci- 
dents de  la  migration,  comprend  le  traitement  de  la  colique 
hépatique  sur  lequel  je  vous  dirai  peu  de  chose,  parce  qu'il  sort 
de  l'objet  de  ce  cours;  elle  comprend  aussi  le  traitement  des 
troubles  généraux  delà  nutrition  qui  se  relient  aux  ictères  chro- 
niques. Inondant  la  colique,  lintensité  de  la  douleur  ou  les  ac- 
cidents convulsifs  pourront  réclamer  l'emploi  de  l'opium,  de  la 
belladone,  du  chloral,  des  bains  tièdes  prolongés.  Les  lipo- 
tbvmios  ou  les  syncopes  réclameront  les  stimulants,  le  calé, 
l'éther,  les  frictions.  A  rinflammation  de  la  vésicule  on  pourra 
opposer  l'action  locale  des  cataplasmes,  de  la  glace,  des  sang- 
sues, des  applications  mercurielles.  On  hâtera  la  disparition  de 
rictère  par  les  boissons  diurétiques,  c'est-à-dire  par  les  bois- 
sons froides. 

Pour  aborder  la  thérapeutique  de  Tictère  chronique,  il  faiil 
que  nous  nous  remettions  en  mémoire  les  conséquences  qu'en- 
traîne renclavement  d'un  calcul  dans  le  canal  cholédoque.  La 
bile  ne  peut  plus  remplir  dans  l'intestin  son  rôle  physiologique  ; 
la  bile  introduite  dans  la  circulation  peut  produire  une  action 
délétère  sur  le  sang  et  sur  les  muscles;  la  dégénération  des 
cellules  hépatiques  entraîne  enfm  la  suppression  de  la  fonction 
du  foie. 

Quand  la  bile  ne  pénètre  plus  dans  l'intestin,  la  digestion  des 
graisses  se  trouve  sinon  supprimée,  au  moins  compromise.  Il 
conviendra  donc  de  donner  peu  de  graisse  aux  malades  ou  de 
la  leur  donner  sous  une  forme  soluble.  Le  jaune  d'œuf,  (pii  était 
interdit  dans  le  traitement  de  la  lithiase,  devient  maintenant 
utile,  non  pas  tant,  comme  on  l'a  dit,  parce  qu'il  est  capable 
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(rrinnlsiomior  k'S  r>Taissos,  mais  parce  qu'il  rontionl  liii-mèine 
dos  j^raissos  dissoiiles  à  la  faveur  de  la  léeitliine.  On  peiil  d'ail- 
leurs administrer  les  graisses  dans  l'état  où  elles  se  trouveraient 
après  l'action  du  suc  pancréatique,  c'est-à-dire  donner  le  savon 
médicinal  et  la  iilycérine.  On  pourra  encore  suppléer  à  l'indi- 
•icnce  d'alcalis  de  rinteslin  en  faisant  ingérer  des  eaux  alcalines 
deux  heures  au  moins  après  les  repas,  et,  si  l'on  soupçonne  que 
le  milieu  intestinal  ne  permet  pas  une  parfaite  élaboration  des 
matières  albuminoïdes  par  le  ferment  pancréatique,  on  peut 
administrer  les  peptones  toutes  préparées.  On  luttera  enfin 
contre  les  accidents  de  putridité  en  administrant  le  charbon  qui, 
lorsqu'on  sait  le  donner  à  haute  dose,  désinfecte  absolument  les 
matières  intestinales. 

Aux  effets  défavorables  que  peuvent  exercer  sur  la  fibre  mus- 
culaire les  sels  biliaires  introduits  dans  le  sang,  on  opposera 
les  stimulants,  le  vin,  le  café,  et  surtout  les  diurétiques,  qui,  en 
facilitant  l'élimination,  diminueront  la  proportion  des  sels  toxi- 
ques dans  le  sang. 

Il  sera  plus  difficile  de  lutter  contre  les  accidents  qui  résul- 
tent de  la  suppression  de  la  fonction  hépatique,  ou  plutôt,  on  ne 
peut  pas  les  combattre,  on  peut  tout  au  plus  leur  opposer  quel- 
ques palliatifs.  Si  le  glycogène  ne  se  forme  plus  et  si  les  organes 
ne  reçoivent  plus  pour  la  récrémentition  et  pour  la  combustion, 
la  quantité  considérable  de  sucre  qu'ils  consomment  chaque 
jour,  on  devra  leur  fournir  artificiellement  ce  sucre,  soit  le 
sucre  de  canne,  qui,  dédoublé  dans  l'intestin,  fournit  deux  su- 
cres utilisables,  soit  plutôt  le  miel,  les  sucs  de  fruits.  On  peut 
encore  pallier  l'insuffisance  du  sucre  par  l'usage  delà  glycérine. 
Pour  l'entrave  apportée  aux  autres  métamorphoses  que  la  ma- 
tière subit  dans  le  foie,  nous  sommes  absolument  désarmés  et 
nous  n'avons  pas  d'autre  ressource  que  de  favoriser,  à  l'aide 
d'une  large  sécrétion  rénale,  l'issue  de  matériaux  mal  élaborés. 


NEUVIÈME  LEÇON. 

PATHOGÉME  ET  ÉTIOLOGIE  DE  L'OBÉSIT*^:, 


Répartitiou  du  tissu  adipeiuc  à  l'état  normal  et  daus  l'obésité.  —  Origiuo  de 
la  graisse  dans  l'obésité.  L'ingestion  de  la  graisse  en  excès.  L'ingestion 
des  aliments  eu  excès.  Le  défaut  d'oxydation  des  graisses.  Rôle  différent 
des  graisses  émulsionuées  et  des  graisses  dédoublées.  La  dyspepsie  intesti- 
nale peut  produire  l'obésité.  Influence  de  l'anémie,  de  l'hyperthermie,  de 
l'alcool  sur  la  production  de  la  graisse.  Influence  des  aliments  féculents  sur 
l'accumulation  de  la  graisse.  —  La  diminution  de  la  masse  du  sang,  cause 
et  effet  de  l'obésité.  —  Importance  des  bases  alcalines  dans  la  combustion 
normale  des  graisses,  inconvénients  de  l'excès  des  acides.  —  Rôle  du  foie 
dans  la  production  de  l'obésité.  Rôle  du  système  nerveux. 

Influence  du  sexe,  du  régime  alimentaire,  du  genre  de  vie.  —  Causes  occa- 
sionnelles. Maladies  aiguës.  ."Modifications  génitales.  —  Hérédité.  Influences 
diathésiques.  Maladies  qui  s'observ^ent  chez  les  parents  des  obèses.  Malii- 
dies  qui  s'observent  chez  l'obèse. 


J'ai  étudié  les  conditions  pathogéniques  de  i'aceunudation  de 
la  eholestérine  ;  je  veux  rechercher  aujourd'hui  les  causes  (jui 
amènent  raccumulation  de  la  graisse.  On  peut  évaluer  à  deux 
ou  trois  kilogrammes  le  poids  du  tissu  adipeux  qui  se  trouve 
normalement  dans  le  corps  de  l'homme  adulte.  Il  est  disposé 
principalement  sous  la  peau  et  de  préférence  sous  les  téguments 
de  l'abdomen,  à  la  région  lombaire,  aux  fesses,  aux  mamelles; 
il  se  rencontre  aussi  en  notable  proportion  dans  l'épiploon,  sous 
le  péritoine  et  dans  le  médiastin.  C'est  dans  ces  régions  aussi 
que  la  graisse  s'accumule  dans  l'obésité,  et,  dans  cette  maladie, 
on  n'en  trouve  que  de  faibles  proportions  dans  les  parties  du 
tissu  cellidaire  sous-cutané  cpii  n'en  contiennent  pas  normale- 
ment, aux  paupières,  au  fourreau,  au  scrotum.  Elle  peut  au 
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Cdiidairo  s'accinniilcr,  dans  los  cas  palliologiqiios,  dansTorbite, 
dans  les  franges  inlra-arliculaires,  sous  le  péricarde. 

Le  dépôt  de  la  graisse  ne  se  répartit  donc  pas  d'une  façon 
uniforme;  elle  s'accumule  avec  plus  d'abondance  dans  les  ré- 
gions qui  on  contiennent  \o  plus  à  l'état  normal.  En  tout  cas,  on 
ne  fera  pas  i-enli'cM-  dans  l'iiisloire  de  l'obésité  les  dépôts  partiels 
de  graisse  ou  le  développement  circonscrit  du  tissu  adipeux,  et 
on  doit  en  éliminer  le  lipome,  l'hyperthropliie  lipomateuse  des 
muscles,  les  adiposes  sous-cutanées  paralytiques.  Nous  n'avons 
donc  à  étudier  que  le  trouble  de  la  nutrition  d'où  peut  résulter 
le  développement  anormal  de  l'ensemble  du  tissu  adipeux.  Je 
n'ai  pas  ])esoin  d'ajouter  que  les  dégénérescences  graisseuses 
du  foie,  des  reins,  des  muscles,  que  la  transformation  adipeuse 
de  la  moelle  osseuse  ne  sauraient  rentrer  dans  cette  étude. 

De  même  que  la  graisse  normale  a  une  double  origine,  l'ali- 
ujentation  et  la  désassimilation,  de  même  la  graisse  qui  s'accu- 
mule en  excès  cbez  les  obèses  pourra  être  fournie  par  ces  deux 
sources.  Si  l'usage  exagéré  des  graisses  alimentaires  peut 
amener  l'engraissement  ,  ce  serait  se  faire  une  idée  bien 
inexacte  des  conditions  pathogéniques  de  l'obésité  que  d'at- 
lril)uer,  dans  cette  maladie,  la  surcharge  adipeuse  à  Tabus 
(les  aliments  gras.  L'homme  sain  peut  user  et  même  abuser 
de  la  graisse  sans  aboutir  à  la  polysarcie  ;  la  plupart  des 
obèses  ne  consomment  pas  plus  de  graisse  que  n'en  com- 
porte le  régime  normal ,  et  beaucoup  deviennent  obèses  ou 
restent  obèses  en  s'abstenant  presque  totalement  de  l'usage  des 
graisses. 

Il  faut  donc  chercher  la  condition  pathogénique  de  l'obésité 
dans  le  défaut  de  combustion  des  graisses,  et,  si  trop  de  graisse 
alirnentaire  empêche  l'organisme  d'effectuer  complètement 
l'oxydation,  trop  de  combustible;  autre  que  la  graisse  pourra 
économiser  également  des  quantités  normales  (ui  minimes  de 
matière  grasse  ingérée.  De  même  aussi,  en  dehors  de  tout 
écart  alimentaire,  tout  trouble  général  de  la  nutrition  qui  ra- 
lentit les  oxydations  pourra  permettre  l'accumulation  soit  des 
graisses  alimentaires,  soit  des  graisses  de  désassimilation.  Ainsi 


PATIIOGÉNIE   DE   L'UBESITÉ.  111 

luiil  en  reconnaissanl  que  Tabiis  du  lard,  du  hoiirro,  du  lait,  des 
liiiilt's  peut  t'avorisoi'  le  développrmeiil  de  rohcsilr.  lObserva- 
tioii  nous  apprend,  (jiie  le  inèint'  résidlal  esl  oltlciiii  pins  souvent 
par  l'exeès  alimentaire  des  l'arinoiiv  nu  des  sucres:  elle  nous 
enseigne  surloid  qm\  même  Itwsquil  n'est  pas  lait  un  usage 
exagéré  des  aliments  soit  ternaires,  soit  quaternaires,  Tobésifé 
survient  cependant,  et  (jne  c'est  dans  celle  catégorie  (jue  rentrent 
peut-être  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  [tolysarcie.  Il  est  des 
peuples  qui  se  nourrissent  presque  exclusivement  de  graisses, 
qui  ne  sont  pas  maigres  assurément ,  mais  qui  ne  sont  pas 
obèses.  C'est  que  ces  peuples,  comme  les  Lapons,  comme  les 
Esquimaux,  vivent  dans  des  régions  dont  la  température  exige 
des  combustions  actives  et  que  chez  eux,  le  froid  pioduit  son 
ellet  habituel,  qui  est  laugmeutalion  de  la  production  de  lacide 
carbonique. 

La  clinique  nous  apprend  que  l'obésité  se  développe  très  sou- 
\ent  chez  les  individus  qui  souffrent  de  dyspepsie,  qui  n'ingèrent 
pas  de  trop  fortes  quantités  d'aliments  et  qui  même  élaborent 
mal  la  matière  qui  parcourt  leur  tube  digestif,  à  tel  point  qu'on 
peut  la  retrouver,  en  partie,  non  modifiée  ou  non  absorbée  dans 
les  déjections.  Il  se  pourrait  que  chez  ces  individus  l'action 
pancréatique  sur  les  graisses  ne  se  fit  que  d'une  façon  partielle. 
Il  se  pourrait  que  chez  eux  la  graisse  fût  émulsionnée,  mais  non 
décomposée.  Or  ce  qui  se  brûle  dans  l'organisme  avec  le  plus 
d'activité,  c'est  la  glycérine  et  les  acides  gras  combinés  aux 
bases  alcalines.  Au  contraire,  la  graisse  émulsionnée,  même  la 
graisse  neutre  dissoute  s'oxydent  avec  une  plus  grande  lenteur. 
Si  donc,  chez  certains  individus,  c'est  à  l'état  de  graisse  neutre 
exclusivement  que  la  graisse  alimentaire  pénètre  dans  la  circu- 
lation, on  comprendra  qu'elle  ait  le  temps  de  se  soustraire  aux 
combustions  en  s'enkystant  dans  les  cellules  du  tissu  adipeux. 
On  ne  saurait  opposer  à  cette  vue  hypothétique  l'amaigrissemenl 
souvent  très  considérable  que  provoqiu'ul  les  maladies  organi- 
ques du  pancréas,  car,  dans  ces  cas,  non  seulement  les  graisses 
ne  sont  pas  décomposées,  mais  l'émulsion  ne  se  produit  pas, 
l'absorption  est  rendue  impossible,  et  la  presque  totalité  des 
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jiiaissos  se  ivlioiive  dans  les  évacuations  alvines.  Ce  n'est  d'ail- 
leurs jtas  seulement  le  défaut  d'actiou  du  pancréas  qui,  en  per- 
mettant rénuilsion,  s'oppose  à  la  décomposition  des  graisses  et 
(l('\i(Mit  cause  d'ol)ésilé;  rinsuffisancc  de  la  bile  alcaline,  l'aci- 
(iile  de  rinieslin  peuvent  produire  le  même  résultat. 

Mais,  ce  ne  sont  là  que  des  cas  particuliers  d'obésité,  et  la 
maladie  peut  se  produire  tout  aussi  bien  par  un  défaut  d'oxy- 
dation des  graisses  élaborées  par  les  éléments  anatomiques. 
(Jue  la  graisse  se  forme  par  la  désassimilation  de  la  substance 
azotée,  c'est  un  fait  aujourd'hui  incontestable.  Si,  normale- 
ment, les  éléments  anatomiques  contiennent  peu  de  graisse, 
c'est  que  l'oxydation  détruit  cette  graisse  peu  de  temps  après 
sa  formation.  Mais ,  si  l'apport  de  l'oxygène  vient  à  être 
entravé  ou  si  la  désassimilation  augmente  sans  que  l'oxy- 
gène soit  introduit  en  plus  grande  quantité,  on  devra  voir  et  on 
voit  en  réalité  l'accumulation  de  la  graisse  dans  les  éléments 
anatomiques.  C'est  ce  qu'on  voit  dans  l'ictère  grave,  dans  l'em- 
poisonnement par  le  phosphore,  dans  l'anémie  pernicieuse,  où 
le  sang  apporte  moins  d'oxygène  aux  tissus;  c'est  ce  qu'on  voit 
également  dans  certains  cas  d'hyperthermie,  dans  certaines 
pneumonies  par  exemple,  où  la  désassimilation  est  activée  par 
la  fièvre,  mais  où  l'absorption  de  l'oxygène  est  rendue  plus  dif- 
licile  par  la  lésion  pulmonaire,  en  même  temps  que  sa  fixation 
sur  les  globules  est  amoindrie  par  l'excessive  élévation  de  la 
température.  C'est  ce  qui  se  produit  encore  chez  les  individus 
qui  font  usage  continuel  de  doses  même  modérées  d'alcool;  chez 
eux,  le  mélange  au  sang  de  cette  substance  à  faible  capacité  ca- 
loritique  et  en  même  temps  à  faible  pouvoir  osmotique,  ralentit 
la  pénétration  de  la  matière  et  par  conséquent  de  l'oxygène  dans 
les  éléments  et  favorise  encore  l'accumulation  interstitielle  de 
la  graisse.  Chez  ces  hommes,  la  graisse  peut  être  reprise  par  la 
circulation  et  portée  aux  éléments  qui  ont  pour  fonction  de  la 
garder  en  dépôt;  et  quoique  de  tels  malades  mangent  peu  en 
général  l'obésité  survient.  Ou  bien  la  désassimilation  continuant 
à  s'ellectuer,  tandis  que  lassimilation  est  entravée,  l'individu 
s'amaigrit,  les  muscles  chargés  de  granulations  graisseuses  di- 
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niimiont  do  volume,  le  inarnsino  survient,  et  Ton  pont  voir  ainsi, 
sons  riiilliieiiee  (rime  même  eaiise,  rohésité  ou  ramai},M'issemenl 
protluils  par  une  désassimilalion  cpii  s'opère  sans  oxygène  sul- 
lisant.  On  '.««mprcnd  (pic.  cIkv.  les  (d)èses  doni  la  graisse  est 
fournie  j)ar  une  désassimilalion  exagérée  de  la  substance  azotée 
en  présence  d'une  (puintilé  d'oxygène  qui  n'augmente  pas  en 
proportion,  les  urines  pourront  traliir  la  nature  du  travail  in- 
time (pii  s'opère  dans  les  tissus.  Cliez  ces  obèses  qui  ne  sont 
pas  les  plus  nombreux,  le  chiffre  de  l'urée  dépasse  la  normale. 
Une  portion  de  la  substance  protéique  désassimiléc  peut  même 
n'être  pas  transformée  en  urée  et  être  éliminée  par  les  reins  à 
létat  de  substance  albuminoïde  altérée,  dialysable.  Il  n'est  pas 
rare,  en  effet,  de  constater  dans  les  urines  des  obèses  azoturiques 
de  petites  quantités  d'une  matière  qui  précipite  par  les  coagu- 
lants de  Talbumine  mais  qui,  à  l'inverse  de  l'albumine  vraie  des 
néphrites,  ne  se  rétracte  pas  sous  l'influence  delà  chaleur.  C'est 
un  exemple  de  ces  albuminuries  à  albumine  non  rétractile  qui 
sont  pour  moi  l'indice  d'un  état  dyscrasique  et  non  le  signe 
révélateur  d'une  néphrite. 

Nous  venons  de  voir  que  la  graisse  excédante  du  tissu  adi- 
peux est  tantôt  une  graisse  alimentaire  mal  élaborée,  tantôt  une 
graisse  fournie  par  les  métamorphoses  de  la  substance  azotée. 
Mais  ne  peut-il  pas  y  avoir  d'autres  origines  pour  cette  graisse? 
La  matière  glycogène  par  exemple  ou  le  sucre  ne  pourraient-ils 
pas  se  transformer  en  graisse,  et,  dans  cette  hypothèse,  l'amidon 
ou  le  sucre  des  aliments  qui  deviennent  matière  glycogène  dans 
l'organisme,  ne  pourraient-ils  pas  aller  sous  une  forme  nouvelle 
s'emmagasiner  dans  le  tissu  adipeux?  L'observation  journalière 
qui  paraît,  au  premier  abord,  favorable  à  cette  manière  de  voir, 
ne  nous  autorise  pas  à  conclure.  Sans  doute  on  voit  des  hommes 
qui  deviennent  obèses  sans  faire  abus  de  graisses  ou  de  matières 
azotées  et  sans  que  la  substance  azotée  de  leur  corps  diminue, 
et  on  constate  que  ces  hommes  font  abus  des  farineux  :  sans 
doute,  on  produit  chaque  jour  aussi  cet  engraissement,  chez 
l'oie,  chez  le  bœuf,  chez  le  porc,  en  imposant  à  ces  animaux  une 
aUmentalion  riche  en   substances  féculentes.   Le    rapport  de 
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oniisiililô  pst  évidoni,  mais  rien  ne  démontre  que  dans  ces  cas 
Tamidon  se  soil,  transformé  en  graisse,  et  l'on  se  lietirte  tou- 
jours à  cette  objection  que  le  sucre  formé  dans  l'organisme  aux 
dépens  de  cet  amidon  a  consommé  l'oxygène  et  mis  les  graisses 
à  l'abri  de  l'oxydation. 

Ce  qui  prouve  bien  que,  dans  l'obésité,  l'accumulation  de  la 
graisse  est  le  résultat  d'une  insuffisance  des  oxydations,  c'est 
que,  chez  l'obèse,  l'exhalation  de  l'acide  carbonique  diminue; 
c'est  encore,  ainsi  que  je  l'ai  signalé  en  187/i,  que  la  tempéra- 
ture des  malades  s'abaisse  tout  comme  dans  le  diabète.  Le 
malin,  au  réveil,  le  thermomètre  marque  dans  le  rectum  de 
36*^,7  à  37".  Dans  la  journée  et  surtout  après  les  repas,  la  tem- 
pérature se  relève  et  les  oscillations  diurnes  sont  plus  accusées 
que  dans  l'état  de  santé. 

Cette  diminution  des  oxydations  ne  porte  pas  seulement  sur 
la  graisse,  elle  est  manifeste  également  en  ce  qui  concerne 
la  doslruction  de  la  matière  azotée.  L'urçe  diminue  en  général 
chez  les  obèses,  et  fréquemment  l'acide  urique,  qui  représente 
'  un  moindre  degré  d'oxydation,  se  trouve  en  excès.  L'abaisse- 
ment du  chiffre  de  l'urée  atteint  souvent  les  deux  tiers,  quelque- 
fois la  moitié  du  chiffre  normal.  Sur  59  cas  d'obésité  où 
j'ai  fait  l'analyse  quantitative  des  urines  de  vingt-quatre  heures, 
j'ai  trouvé  30  fois  l'urée  diminuée;  15  fois  la  quantité  de  ce 
produit  était  normale;  Ik  fois  elle  était  excédante.  L'anazoturie 
est  donc  la  règle  dans  l'obésité,  l'azoturie  est  l'exception; 
mais  il  faut  tenir  compte  de  cette  exception  dans  le  traitement. 

Je  vous  disais  tout  à  l'heure  que  l'anémie,  dans  ses  formes 
graves,  s'oppose  à  la  combustion  de  la  graisse  ;  l'anémie  a  été 
assez  souvent  signalée  chez  les  obèses.  On  constate  en  effet  chez 
eux  la  faiblesse,  les  palpitations,  l'essoufflement,  quelquefois 
les  bruits  vasculaires,  et  cependant  si,  comme  je  l'ai  fait  à  diifé- 
rentes  reprises,  on  se  renseigne  sur  la  richesse  du  sang  en  glo- 
bules, on  reconnaît  que  leur  nombre  poiii'  un  millimètre  cube 
n'a  pas  diminué  et  qu'ils  se  maintiennent  même  généralement 
au-dessus  de  5  500  000.  Et  pourtant  le  sang  fait  défaut  chez  les 
obèses. 
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11  est  une  vai'iélô  (robésilé  ([iii  s'observo  chez  les  eiilaiils, 
qui  n'est  pas  rare  eliez  les  enfanls  israéliles,  ({iii  se  développe 
avec  l'âge,  qu'on  ne  panienl  pas  à  guciir,  mais  qu'on  ix'ul 
réprimer  i>ar  des  soins  hygiéniques  permanents.  C'est  ce  qu'on 
a  très  justement  appelé  la  cidorose  des  géants.  Chez  ces  indi- 
vidus ,  il  y  a  une  étroilesse  congénitale  de  tout  le  système 
vasculaire;  le  ((eur  est  petit.  l'aorte  petite,  l'artère  pulmo- 
naire petite;  les  poumons  sont  étroits,  le  foie  est  e\igu;  et 
avec  cela  le  corps  est  grand,  les  muscles  volumineux.  Ces  su- 
jets deviennent  obèses  dès  les  premières  années  de  l'existence, 
et,  avec  les  années,  cette  obésité  devient  monstrueuse.  Il  y  a 
chez  eux  disproportion  entre  l'appareil  (jui  distribue  l'oxygène 
et  les  appareils  qui  le  consomment;  et  quoique  leur  sang  puisse 
avoir  la  richesse  relative  normale,  quoique  chaque  millimètre 
cube  renferme  plus  de  5  000  000  de  globules,  la  masse  totale 
du  sang  est  inférieure  à  ce  quelle  devrait  être,  et  les  oxydations 
sont  entravées  par  une  sorte  d'anémie  relative.  Dans  l'obésité 
vulgaire,  la  même  anémie  existe,  mais  elle  se  produit  secondaire- 
ment. L'exubérance  du  tissu  adipeux  qui  distend  la  peau  et  les 
aponévroses,  comprime  les  organes  et  détermine  l'alfaissement 
de  ceux  qui  peuvent  se  vider  de  leur  contenu  liquide.  Ainsi  s'ex- 
plique comment  chez  ces  malades  on  peut  constater  les  signes 
cliniques  de  l'anémie,  alors  que  Thématimètre  démontre  une 
proportion  de  globules  rouges  plutôt  augmentée.  Et  ce  n'est 
pas  seulement  la  partie  aqueuse  du  sang  qui  s'élimine  par  les 
émonctoires  ;  le  sang  lui-même  peut  être  exprimé  en  dehors  de 
ses  vaisseaux,  des  mouvements  lluxionnaires  s'opèrent  vers  les 
surfaces  où  les  vaisseaux  ne  sont  pas  soutenus,  et  des  hémorrha- 
gies  peuvent  se  produire.  Les  épistaxis,  les  hémoplysies  ne  sont 
pas  rares  chez  les  obèses  ;  les  hémorrhoides  sont  fréquentes.  Pour 
que  le  sang  opère  normalement  la  combustion  des  graisses,  il  faul 
qu'il  soit  abondant,  il  faut  qu'il  soit  riche,  mais  il  faut  aussi  qu'il 
ait  son  alcalinité  normale.  Si  bien  des  individus  gros  mangeurs 
de  viande  deviennent  obèses,  si  bien  des  obèses  voient  leur  ma- 
ladie persister  malgré  la  diète  carnée  absolue,  c'est  parce  que  les 
aliments  végétaux  leur  l'ont  défaut  et  qu'ils  se  privent  ainsi  des 


lU;  OBÉSITÉ. 

hases  alcalines.  Je  vous  disais  tout  à  riieiire  que  la  dyspepsie  acide 
pou\ail  faciliter  l'accumnlatioM  de  la  graisse  en  renipèchant  de 
siiliir  dans  l'intestin  le  dédoublement  qui  la  rend  facilement  oxy- 
dable; la  dyspepsie  acide  agit  encore  dans  le  même  sens  par  un 
autre  procédé,  en  diminuant  Talcalinité  du  sang.  D'ailleurs  le 
vice  général  de  la  nutrition  qui  entrave  les  oxydations  ne  nuit  pas 
seulement  à  la  cond)ustion  des  graisses,  elle  empêche  aussi  la 
destruction  des  acides  organiques  ;  et  la  preuve,  c'est  que  presque 
toujours,  chez  les  obèses,  vous  trouverez  l'oxalate  de  chaux  dans 
les  urines,  c'est  que  fréquennnent  chez  eux  vous  constaterez  cette 
fétidité  de  la  peau  qui  résulte  de  l'accumulation  des  acides  gras 
volatils. 

Enfin  nous  pourrons  trou^er,  parmi  les  causes  de  l'obésité, 
toutes  celles  qui  ont  pour  effet  de  dimiiuier  les  oxydations. 

On  a  voulu  faire  jouer  au  foie  un  rôle  dans  la  production  de 
Tobésité.  Beneke  pense  que  Fabondance  trop  grande  de  la  bile 
peut  engendrer  l'obésité  en  rendant  plus  complète  l'absorption 
des  graisses.  Conheim,  au  contraire,  pense  que  la  bile  fait  dé- 
faut chez  les  obèses.  L'affirmation  de  Conheim  me  paraîtrait 
plus  acceptable  :  car,  ainsi  que  je  vous  le  disais  tout  à  l'heure, 
la  bile,  par  son  alcalinité,  favorise  Taction  du  pancréas  et  fait 
passer  une  plus  grande  quantité  de  graisse  à  l'état  de  glycérine 
et  d'acides  gras  qui  seront  plus  facilement  bridés.  Ajoutons  que 
la  bilo  est  \m  liquide  d'excrétion  de  la  graisse  et  qu'elle  élimine 
chaque  jour  /i  à  5  grammes  de  cette   matière.  Enfin  le  foie 
permet  à  la  matière  azotée  de  passer  à  l'état  excrémentitiel  et  de 
se  soustraire  aux  métamorphoses  qui  pourraient  la  transformer 
en  graisse.  On  peut  donc  comprendre  à  la  rigueur  que  la  tor- 
peur de  la  fonction  hépatique  puisse  être  l'une  des  conditions 
pathogéniques  de  l'obésité.  Jusqu'à  ce  jour,  la  clinique  a  jeté  peu 
de  lumière  sur  cette  question  qui  reste  encore  fort  obsciu'e  et  à 
laquelle  la  fréquence  du  diabète  ou  de  la  lithiase  bili;iire  chez 
les  obèses  n'apporte  pas  grand  éclaircissement. 

Les  troubles  du  système  nerveux  ont  une  action  plus  évidente. 
Lliystérie,  en  pai'ticulier,  s'accompagne  parfois  d'obésité  mons- 
trueuse, et  M.  le  i)rol'esseurïeissier  a  appelé  l'attention  sur  cette 
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singulière  coïncidoncc  de  ((Mlaiiios  alToclions  nerveusos  avec  la 
polysairie.  La  cliiiiiiiic,  coiimic  r('\|u''rinioiilalion,  enscif^ne  que 
les  lésions  neixeuses  immixcmI  peiiuellrc  raccuniulaliou  de  la 
graisse  dans  les  parties  paralysées,  soi(  (\uï\  s'agisse  d'un 
trouble  tropliique,  soit  que  les  muscles  ne  brûlent  [dus  la  graisse 
pour  leur  (ra\ail  l'oiu^lionnel,  soit  encore  que  les  troubles  vaso- 
Mioleurs  don!  les  ineinbies  paralysés  sont  le  siège,  limitant  les 
o\\ dations  locales,  restreignent  la  combusliiMi  de  la  graisse,  et, 
par  suite,  permettent  son  emmagasiueuu'ut.  Laudoiizy  appuii; 
cette  dernière  manière  d'interpréter  Tadipose  sous-cutanée  para- 
lytique, sur  ce  fait,  qu'il  a  pu,  sur  des  membres  atteints  d'amyo- 
trophie  et  d'adipose,  constater  une  diminution  dans  la  tempéra- 
ture locale.  On  devait  s'attendre  à  une  relation  étroite  entre 
certaines  neuropathies  et  l'obésité,  étant  donné  le  rôle  i»iédomi- 
nant  que  joue  le  système  nerveux  dans  toutes  les  mutations  nu- 
tritives. Pour  ce  qui  concerne  l'hystérie,  je  puis  rappeler  ce  que 
j'ai  démontré  et  enseigné  en  1873,  lorsque  j'avais  l'honneur  de 
suppléer,  à  la  clini({m^  di^  la  Chai'ité,  M.  le  professeur  JJouillaud  : 
c'est  que  souvent  l'hystérie  s'accompagne  d'un  ralentissement 
étonnant  de  la  nutrition  qui  peut  faire  tomber  l'urée  au-dessous 
de  3  grammes  par  jour  et  qui  permet  aux  malades  de  vivre  sans 
manger,  ou  en  vomissant  tous  leurs  aliments,  et  cela  pendant 
des  mois,  sans  que  l'amaigrissement  devienne  notable. 

Il  y  a  une  autre  influence  que  nous  retrouverons  dans  l'étiolo- 
gie  :  c'est  celle  de  la  fonction  génitale,  aussi  évidente  dans  le  déve- 
loppement de  l'obésité  que  dans  le  développement  de  la  lithiase 
biliaire,  mais  peut-être  moins  difficile  à  interpréter,  car  nous 
savons  que,  chez  la  femme,  pendant  toute  la  vie  génitale  les  oxy- 
dations sont  ralenties.  C'est  par  le  même  procédé  sans  doute  que 
l'obésité  appartient  comme  la  lithiase  biliaire  à  la  période  sénile 
delà  vie,  mais  non  à  la  période  de  décrépitude,  où  le  marasme 
succède  à  l'embonpoint  des  premières  années  de  la  vieillesse. 

Des  notions  pathogéuiqiies  que  nous  venons  d'analyser,  nous 
pouvons  retenir  les  faits  suivants  :  la  graisse  à  l'état  d'émidsion 
ne  s'oxyde  pas,  la  graisse  neutre  dissoute  s'oxyde  dilTicilcment, 
les  produits  de  dédoublement  de  la  graisse  se  brûlent  facilement, 
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la  coinbiislioii  ne  pcul  s'oprror  que  dans  un  milieu  alcalin. 
C.cUo  conihnslion  est  cntravéo  quand  d'autres  combustibles 
p(  iiMMil  se  saisir  de  l'oxygène,  quand  les  acides  prédominent, 
(piand  inlervienueni  toutes  les  causes  du  ralenlissoment  de 
la  nuli'ilion.  La  graisse  est  fournie  par  les  métamorphoses  de 
la  matière  azotée  surtout  quand  la  désassimilation  s'opère  en 
présence  d'une  quantité  insulfisante  d'oxygène;  le  foie  est  un 
organe  d'excréliou  de  la  gi'aisse.  ('es  notions  préliminaires  per- 
mettront de  mieux  inlerpréler  létiologie  et  nous  serviront  de 
guide  dans  la  thérapeutique. 

Je  vous  demande  de  me  permettre  de  déduire  uniquement  des 
faits  (jiK^  j'ai  personnellement  observés,  l'examen  des  circons- 
tances qui  paraissent  favoriser  le  développement  de  l'obésité. 

Mes  observations  sont  au  nombre  de  111.  Elles  concernent 
36  hommes  et  75  femmes,  ce  qui  justifie  déjà  cette  opinion  gé- 
néralement admise  que  la  femme  est  plus  particulièrement  dis- 
posée à  l'obésité.  Elle  le  serait,  d'après  mes  observations,  deux 
fois  plus  que  l'homme. 

J'ai  recherché  l'influence  du  régime  alimentaire,  et  j'ai  voulu 
juger  d'après  les  faits  ce  que  vaut  l'opinion  si  souvent  répétée 
que  l'obésité  est  engendrée  par  les  excès  de  table.  Or  j'ai  trouvé 
d'après  l'analyse  de  103  faits  où  le  régime  habituel  des  malades 
a  été  noté  que,  sur  100  obèses,  SOavaient  un  régime  alimentaire 
normal;  qu(!  /jO  seulement  étaient  gros  mangeurs  ou  faisaient 
abus  soit  des  graisses,  soit  plus  souvent  des  farineux,  et  que 
chez  10  la  ration  quotidienne  des  aliments  était  sensiblement 
inférieure  à  la  normale.  C'est  dire  que,  si  les  excès  alimentaires 
doivent  entrer  en  ligne  de  compte,  on  ne  saurait  pas  les  consi- 
dérer comme  la  cause  dominante  de  la  maladie. 

Dans  103  cas  également,  j'ai  recherché  ce  qu'était  le  genre 
de  vie,  au  point  de  vue  du  travail  musculaire,  et  j'ai  constaté  que, 
sur  100  cas,  35  fois  les  malades  avaient  eu  une  vie  normalement 
active,  que  28  fois  ils  faisaient  plus  d'exercice  corporel  que  la 
movenne  des  hommes,  que  37  fois  enfin  l'exercice  était  insuffi- 
sant en  raison  de  l'indolence  des  malades  ou  de  leurs  fonctions 
sédentaires.  Ici  encore,  nous  reconnaissons  l'importance  de  cet 
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niiKtiiuli'issement  de  l'aclion  musculaire  et  des  oxydations  qu'elle 
l>r()\0(iiie  iiornialemeiil  ;  iiiiiis  mous  dcvdus  recoiuiaili'c;  encore 
((ue  ce  n'est  pas  la  cause  dominante.  Ainsi  cette  maladie  des 
gourmands  et  des  paresseux  ne  reconnaît  pour  cause,  ni  l'abus 
des  aliments  ni  le  défaut  d'exercice  dans  la  moitié  des  cas. 

La  recherche  des  causes  occasionnelles  vous  semblera  peut- 
èli'e  inléi'essanle.  Elle  a  élé  faite  65  fois  dans  mes  obsci'valions. 
Dans  .')  cas  je  n'ai  pu  découvrir  aucune  cause  occasionnelle; 
niais  S  fois  l'obésité  avait  succédé  au  passage  brusque  d'une  vie 
active  à  une  vie  sédentaire.  Une  fois  un  malade  avait  vu  l'obésité 
succéder  à  la  cessation  de  privations.  Il  s'agit  d'un  homme  qui, 
enfermé  dans  Paris  pendant  le  siège,  avait,  durant  celte  longue 
période,  reçu  une  quantité  absolument  insuffisante  d'aliments, 
qui  avait  assez  rapidement  maigri  dans  les  i)remiers  temps  et 
qui  avait  ensuite  conservé  une  sorte  d'équilibre  de  son  poids. 
Ses  mutations  nutritives  s'étaient  probablement  accommodées 
par  le  fait  de  l'habitude  à  l'exiguïté  durégime,'et  en  effet,  quand 
les  aliments  rentrèrent  dans  Paris,  quand  il  put  reprendre  son 
régime  normal,  il  vit  en  peu  de  temps  survenir  non  pas  le  retour 
à  son  état  primitif,  mais  une  véritable  obésité,  qu'il  ne  put  pas 
léduire  par  une  surveillance  exacte  de  son  alimentation.  Dans 
13  cas,  c'est-à-dire  1  fois  sur  5,  une  maladie,  et  presque  toujours 
une  maladie  aiguë,  fut  l'occasion  du  développement  de  l'obésité. 
C'est  que  les  maladies  aiguës  graves  modifient  d'une  façon  durable 
les  habitudes  de  la  nutrition;  c'est  que,  après  la  convalescence 
de  ces  maladies,  l'homme  redevient  rarement  ce  qu'il  était  au- 
paravant; la  modification  qu'elles  apportent  dans  l'activité  des 
mutations  nutritives  peut,  dans  quelques  cas,  conférer  l'immu- 
nité pour  certaines  maladies;  elle  engendre,  dans  d'autres,  des 
prédispositions  morbides.  Le  reste  des  causes  occasionnelles  a 
trait  à  diverses  circonstances  de  la  vie  génitale,  et,  comme  elles 
concernent  exclusivement  des  femmes,  je  crois  qu'il  importe  d(î 
distinguer  suivant  le  sexe  les  différentes  causes  occasionnelles. 

Les  65  observations  où  les  causes  occasionnelles  sont  indi- 
quées concernent  14  hommes  et  51  femmes.  Je  vous  présente 
sous  forme  de  tableau  le  dépouillement  de  ces  observations. 
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a\lSES    Oi:a\S10,\iNELLES    DE    l'OBÉSITÉ   d'APUÈS    l'analyse   de   63    OBSERVATIONS 

Pas  (le  causes  occasionnelles 4  fois. 

Passage  de  la  vie  active  à  la  vie  sédentaire..  5 

Pleurésie 1 

Pneumonie i 


Sur  11  liomnies. 


Maladies  . 


i  Dyspepsie 2 

(  Hémiplégie 


Pas  de  causes  occasionnelles. 
Passage  de  la  vie  active  à  la  vie  sédentaire. , 
Dyspepsie 

Fièvre  typhoïde. 


Sur  31  femmes 


Maladies....     8 


Modifications  gé- 
nitales...   '39 


1 
1 
3 
1 
:î 

Néphrite  aiguë 1 

Empoisonnement 1 

Hystérie 1 

Congestion  du  foie 1 

Apparition  des  menstrues.       3 

Dysménorrhée 1 

Mariage. 8 

Ife  grossesse 17 

2'"  grossesse 5 

3'  grossesse 2 

4"  grossesse 2 

Ménopause 1 


Vous  pouvez  remarquer  que  plus  des  trois  quarts  des  femmes 
obèses  sont  devenues  obèses  àFoccasion  de  l'un  des  actes  de  la 
vie  génitale.  Chez  IMiomme  l'activité  génitale  produit  plutôt  l'a- 
maigrissement; la  continence  ou  la  castration  engendrent  au 
contraire  l'obésité. 

La  cause  dominante,  c'est  la  première  grossesse,  et,  si  vous 
remarquez  que  ces  17  cas  où  l'obésité  a  débuté  immédiatement 
après  la  première  grossesse,  sont  fournis  par  un  ensemble  de 
51  femmes  obèses,  vous  pouvez  en  tirer  cette  conclusion  :  c'est 
que,  sur  3  femmes  obèses,  il  en  est  une  qui  l'est  devenue  à  l'oc- 
casion de  sa  première  grossesse. 

L'obésité  est  héréditaire  ;  c'est  ce  qui  ressort  amplement  de 
tables  dressées  par  Ghambers  et  par  moi  et  que  vous  trouverez 
dans  la  thèse  si  complète  de  Worihington  ;  d'après  ma  statistique, 
chez  46  obèses  sur  100,  on  pourrait  retrouver  l'obésité  chez  les 
ascendants.  Mais  ce  n'est  pas  là  l'hérédité  vraie,  ce  n'est  pas  la 
transmission  d'une  espèce  morbide  des  parents  conservant  ses 
caractères  spécifiques  chez  l'enfant;  ce  n'est  que  la  transmission 
d'une  disposition,  d'un  état  diatliésique,  d'une  activité  nutritive 
vicieuse  qui,  ayant  engendré  chez  les  parents  l'obésité,  entre 
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autres  maladios,  pourra,  en  se  reproduisani  chez  IVnfant,  l'ex- 
poser à  un  cerlaiii  nombre  de  maladies,  an  nombre  (b^scpicMos 
se  trouve  l'obôsilé. 

J'ai  rénni  loiilcs  les  cii'conslancrs  p;ilh(dogiques  (jnc  j'ai  [iii 
retrouver  dans  les  antécédents  jamiliauv  de  nu's  malades.  Cette 
rechercbe  a  été  faite  dans  9A  observations.  Dans  9  cas,  je  n'ai 
pas  pu  trouver  d'inlluence  héréditaire.  Pour  les  85  autres,  les 
maladies  de  la  famille  se  trouvent  indiquées  avec  leur  fréquence 
relative  dans  le  tableau  suivant  : 

MALADIES   DES   PABENTS   DANS   94    CAS    d'OBÉSITÉ 

Chez  9  obèses Pas  d'iiilluence  lièiéditaire. 

»  43  »  Obésité  chez  les  parents. 

»  33  » Ubumatisme  '> 

»  28  »  Cmitte  » 

1)  24  »  Astbuie  » 

»  14  »  (iravelle  » 

»  14  »  Diabète  » 

«•12  »  AlVt'ction  cardiaiiue  )> 

»  10       »  Migraine  » 

»  0  ')  ...    l'btiiisie  » 

»  0  »  PiiM're  vésicale  >> 

»  4  »  Lithiase  biliaire  » 

»  3       »  Névralgies  » 

»  3      »  Kczénia  » 

»  2  »  Allnuiiiiiurie  » 

»  1  »  Dyspepsie  » 

»  1  »  Hystérie  » 

»  1      »  Sciofule  ') 

Vous  avez  sans  doute  été  frappés  de  cette  fréquence,  chez  les 
ascendants  des  obèses,  de  maladies  que  nous  avons  déjà  trouvées 
comme  faisant  cortège  à  la  lithiase  biliaire  et  que  nous  avons 
vu  également  fréquentes  dans  la  famille  des  malades  qui  souf- 
frent de  coliques  hépatiques.  Ce  sont  évidemment  des  maladies 
de  même  ordre,  et,  si  on  les  voit  se  grouper  avec  la  même  pré- 
dilection autour  de  la  lithiase  biliaire  et  autour  de  Tobésité, 
c'est  que  ces  deux  maladies  sont,  elles  aussi,  deux  membres  de 
la  même  famille  morbide;  c'est  que  la  lilhiase  biliaire  comme 
Tobésité,  comme  ces  autres  maladies  qui  s'associent  à  elles,  soit 
chez  le  malade,  soit  dans  sa  famille,  dépendent  d'une  cause  gé- 
nérale commune,  sont  enchaînées  par  un  même  lien  et  dérivent 
d'ini  même  vice  de  la  nutrition  qui  est  caractérisé  par  le  ralen- 
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lisscMicnl  (les  mutations  imlritivos,  ou,  si  vous  le  voulez,  par 
rinsiillisaiice  des  oxydaliims. 

Je  justifierai  pleinement  cette  affirmation,  et  je  lui  donnerai 
une  conlirmation  absolue,  si  j'analyse  mes  observations  au  point 
de  vue  des  maladies  qui  existent  chez  le  malade  en  même  temps 
que  lobésité,  ou  qui  l'ont  précédée,  ou  qui  se  sont  produites 
après  son  développement.  Cette  recherche  des  antécédents  mor- 
bides personnels  a  été  faite  pour  108  malades;  elle  n'a  donné 
de  résultats  négatifs  chez  aucun.  Je  vous  la  présente  encore  sous 
forme  de  tableau. 

TABLEAU     DES    MALADIES    QUI    s'aSSOCIENT    A    l'OBÉSITÉ 

d"après  l'analyse  de  108  observations  d'obésité. 

Chez  44  obèses Mii,'raine   dans   les   antécédents    personnels. 

»  42      »       Rhumatisme  musculaire  (lumbago)   » 

»  33      > Rhumalistisme  articulaire  aigu  » 

«  16      ')       . , Névralgies  (faciale,  sciatique)  » 

»  16      »       Diabète  sucré  »* 

»  13      > Hliumat.  articulaire  chronique  » 

»  13      »       Dyspepsie  '> 

»  13      »       Eczéma  » 

»  10      »       Gravelle  urique  >; 

»  7      »       Lithiase  biliaire  » 

))  4      > Affection  cardiaque  » 

V  4      »       Hémorrhoïdes  )- 

»  4      «       Hystérie  » 

»  4      »       Albuminuiie  » 

«  3      »       Goutte  » 

»  3      » Urticaire  » 

»  3      »      Scrofule  » 

»  2      <>       Asthme  » 

»  2      >>       Bronchite  chronique  » 

»  2      »      Affections  diverses  de  la  peau  » 

»  7      »       Ilémorrhagies  fluxionnaires  » 

Ainsi  l'obèse  n'hérite  pas  seulement  de  l'obésité,  il  repro- 
duit, en  même  temps  que  l'obésité  des  ascendants,  toute  la  série 
des  maladies  auxquelles  ils  ont  été  sujets,  et  ces  maladies  ne 
sont  pas  indifféreniment  toutes  les  maladies,  mais  certaines 
affections  déterminées,  peu  nombreuses,  qui  se  répètent  toujours 
les  mêmes  dans  presque  toutes  les  familles  d'obèses,  et  ce  même 
groupe  morbide  que  nous  avons  vu  déjà  accompagner  la  lithiase 
biliaire,  nous  le  retrouverons  enci^rc  dans  les  antécédents  per- 
sonnels et  héréditaires  des  diabétiques,  des  goutteux,  des  cal- 
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oiileux.  Quand  j'aurai  cilô  rohésito,  lo  rlimnalisine,  la  goutte, 
rasllime,  la  i^ravcilc,  le  diabète,  la  migraine,  les  névralgies, 
reczéma,  la  lilliiase  biliaire,  la  dyspepsie,  les  hémorrboïdes, 
j'aurai  complété,  ou  à  peu  près,  Ténumération  de  tous  les  mem- 
bres de  cette  i'auiiiie  palliolouicpic. 

Vous  trouvez  dans  le  tableau  suivant,  ipii  résuuK;  Il  L  obser- 
vations d'obésité,  le  mode  d'association  de  ces  diverses  mala- 
dies ebez  l'obèse  et  dans  sa  l'ainille. 


Sexe. 
V. 

Poids, 
k.  ?r. 

Iio,6o0 

II. 
II. 

126,200 
08,200 

F. 

77,700 

F. 

80,o00 

F. 

96,600 

H. 
F. 
F. 

78,800 
02,100 
93,200 

F. 
H. 

71,400 
110, .300 

M.\L.\D1ES    OUI    S  OBSERVENT    CHEZ    L  OBESE    ET    CHEZ    SES    l'.\HE>TS 

Maladies  des  parents. 

Goutte.  Ai^tlmie. 


Coïncidences  morbides. 


Ilémonhoiiies.  Piliiimatisuie  articu- 
hiiro  aitru.  Rliuniatisme  chronique. 

Rliumat.  articulaire  aigu.  Migraine. 

Migraine.  Rhumatisme  articulaire 
aigu.  Rhumatisme  articulaire  chro- 
nique. Asthme.  Kczéma. 

Rhuniat.  articulaire  aigu.  Eczéma. 
Migraine. 

2  pneumonies.  Rhumatisme  arti- 
culaire aigu. 

Migraine.  Rhumatisme  chronique. 
Dyspepsie. 

0 

Gastralgie.  Calculs  biliaires. 

.Menstruation  irréguiière.  Migraine. 
Astlime. 

Hystérie. 

Migraine.  Rhuniat.  chronique.  Hé- 
morrhoïdes.  Eczéma.  Rhumatisme 
articulaire  aigu.  Coliques  hépa- 
tiques. 

Migraine.  Névralgies.  Rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Sueurs  fétides. 

0 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 
0 

0 

Rhumatisme  articulaire  chronique. 

Rhumatisme  chronique.  Migraine. 
Albuminurie. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  Mi- 
graine. Rhumatisme  chronique. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  .Né- 
vralgies. Migraine. 

Psoriasis  guttata. 


F.         SO.OoO      Rhumatisme  chroui(iue. 


II.       138,000 


H. 
H. 

80,7.30 

113,600 

.  81,700 

10,100 

02,700 
06,700 
120,900 

il. 

88,200 

79,100 

107,000 

Asthme. 
Migraine. 


Rliumatisnie  articulaire  aigu. 

Goutte.  Pierre.  Obésité. 

Goutte.  Albuminurie.  Phthisie. 

Bronchites. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Goutte.  Diabète. 

? 

Diabète. 


Goutte.  Rhumatisme  articu- 
laire aigu.  Migraine. 

Goutte.  Diabète.  Gravelle. 

(",oliques  hépatiques. 

Goutte. 

Obésité.  Rhumatisme  articu- 
laire aigu. 

Goutte. 

Obésité.  Pierre. 

Obésité.  Asthme. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Goutte. 

Obésité.  Rhumatisme  articu- 
laire aitîu. 

0 
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Poids.  Coïncidencos  morbides. 


Scrofule.  Migraine, 
l'.liuiiiatisme  articulaire  aigu.   Pso- 
riasis guttata. 

0 


Obésité.    Pihumat.    articulaire 
aigu.  Asthme.  Migraine. 
Migraine,  riiiuinal.  articulaire  aigu.      Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Rhumat.  articulaire  chronique.  Asthme.  Obésité. 

Migraine.  P.huuiatisnie  chronique.         Migraine. 
125,000      Migraine.    Khumatisme    chronique.      Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Névralgies.  Asthme. 

Diabète.  Rliuniatisrae  musculaire.         AiTcction  cardiaque.  Sciatique. 
Prurigo.  Migraine.  Rhumatisme chro- 
ni(iue. 
Rhumatisme  chronique. 


V. 
V. 

k.  gr. 
71,200 
98,800 

F. 

81,200 

F. 

9 

F. 
F. 

9 

125,000 

II. 
F. 

100,000 
8i.000 

F. 

126,000 

F. 

81,000 

H. 
11. 
F. 

9 

122,500 
90,000 

F. 
F. 

79,500 
1:J0,000 

F. 
F. 
H. 
F. 
F. 

9 

88,000 
109,500 
97,500 
? 

F. 
H. 

119.000 
97,500 

84,500 


, 

70,750 

F. 

107,400 

F. 

74,700 

H. 

92,900 

82,900 
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Maladies  des  pari'nts. 


Asthme. 
Asthme. 


Névralgies.   Migraine.   Rhumatisme 
chrnniiiue. 
Migraine. 

Migraine.  Fczéma.  Diabète. 
Rhumatisme   articulaire  chronique. 

0 
Rhumatisme  articulaire  chronique. 
Migraine.  Lumbago. 
Migraine.  Rhumat.  articulaire  aigu. 

0 
Rhumatisme  musculaire. 


Goutte.  (Iravelle.  Rhumatisme 
articulaire  aigu.  Asthme. 

Pierre.  Asthme.  Affection  car- 
diaque. Phthisie. 

(ioutte.  Plithisie. 


Obésité. 

Goutte.  Affection  cardiaque. 
Obésité.   Rhumatisme   articu- 
laire aigu.  Migraine. 
0 
Obésité. 

Asthme. 

Goutte.  Obésité. 

Obésité. 

Iravelle  urique.  Asthme. 

Migraine.  Rhumatisme  articulaire      Rhumatisme  articulaire  aigu. 


0 

Scrofule.  Rhumatisme  articulaire 
aigu.  Migraine. 

Migraine.  Rhumatisme  articulaire 
aigu.  Lumbago.  Eczéma.  Goutte. 
Sciatique. 

Névralgies.  Migraine. 

Goutte.  Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Méirorrhagies.  Névralgies. 

Rhumatisme  articulaire    aigu.    Né- 
vralgies (faciale,  sciatique).  Rhu- 
matisme chronique. 
0 


Goutte.  Migraine. 
'  0 
? 

Goutte.  Asthme. 


Obésité.  Rhumatisme. 
Goutte.  Névralgies.  Obésité. 

Goutte.    Rhumat.    articulaire 
aiïfu.  Obésité. 


Riiumatisme  articulaire  aigu. 
Diabète.   Obésité.   Coliques 
hépatiques.   Eczéma.    Gra- 
velle.  Migraine. 
Coliques    Iiépali(iues.    Rhumatisme      Rhumatisme  articulaire  aigu, 
articulaire  aigu. 
Epistaxis.     Migraine.    Rhumatisme       lihumatisme  articulaire  aigu. 
chronique.   Sciati(iue.  Pierre. 

Rhumatisme  rliruniiiue.   Migraine.       Maladie    de    cœur.   Asthme. 
Goutte.  Dyspepsie.  Obésité. 
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MALADIE 

Sexe. 

Poids. 

H. 

k.     trr. 

01 

F. 
H. 

(i0,:i00 
m 

H. 

o:; 

F. 

05,j00 

K. 

S-2 

F. 

80 

F. 

02 

F. 

112,900 

H. 

104 

F. 

104 

F. 

124,600 

F. 

F. 

100,800 
91,400 

on   s'dlîSEIlVKM    LIIKZ    1,'OIIÈSE   ET   CHEZ    SES    PAUENTS   {SuUe). 

Ciiïnciilcncos  morbides.  Maladies  des   piirenls 


F. 


81,.^00 


H. 

91 

F. 

73 

H. 

107 

F. 

98 

F. 

9 

115 


H. 

lOo 

H. 

136 

H. 

108,500 

H. 

9 

F. 

88, ,500 

F. 

109 

F. 

87 

F. 

112 

niiiimalisine  arliciilaire  aij,'u.  Hioii- 
cliiU's.  Albuuiiiimio. 

l\liiim;ilisine  ailiciilaiie  aii^u. 

Néviali-'ios.  l\liiiiiia(isme  articulaire 
cliiuiii(|iK'. 

Rliuinalisino    miiscuhiiio.    AITeclion 
caniiatiue.  Albuminurie. 

Bronchite  clironi(iue.  .Migraine.  Né- 
vralgies. Lumbago. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  Lum- 
bago. Gravelle  urique. 

Migraine.   Névralgies.   Rhumatisme 
chroaiiiue. 

Dyspepsie.  Sable  urinaire.  Rliumatisme 
musculaire.  Palpitations. 

Migraine.  Acné. 


(ioutte.    Rhumatisme    articu- 
laire aigu. 

0 
Asthme.  Obésité. 


0 


Migraine.  Phthisie. 

Rliumat.  arlicul.  aigu,  (ioutte 
Asthme.  Gravelle  uriiiiie. 
Asthme. 


Migraine.    Rhumatisme   chronique. 

Eczéma. 
Migraine.   Rhumatisme  chronique. 

Erythème.  Dyspepsie. 
Migraine.     Névralgies.    Lumbago. 

Rhumatisme  articulaire  chronique. 
Migraine.  Dyspepsie. 
Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Rhumatisme   articulaire   aigu.    Né- 
vralgies. Lumbago-  Urticaire. 
Dyspepsie. 
Névralgies.  Anémie.  Hystérie. 

Rhumatisme  chronique.  AfTection 
cardiaque.  Albuminurie. 

Congestion  du  foie.  Hystérie.  Rhu- 
matisme chroniiiue. 

Rhumatisme  articulaire  aigu.  Mi- 
graine. Coliques  hépatiques.  Gra- 
velle. Dyspepsie.  Eczéma. 

Migraine.  Hystérie. 


Rhumat.  articulaire  aigu.  Migraine. 
9 

Rhumatisme  articulaire  chronique. 

Sciati(iue  .     Migraine  .     Pityriasis . 
Eczéma. 

0 

Rhumatisme  articulaire  chronique. 

Dyspepsie.  Rhumatisme  chronique. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  et  chro- 
nique. 


Astlime.  Rhumatisme  articu- 
laire aigu.  Obésité.  Maladie 
du  cœur. 

(Iravelle.  Obésité.  Affection 
cardiaque. 

Rhumatisme  articulaire  aigu, 
Obésité.  Diabète. 

Asthme.  Obésité.  Rhumatisme 
articulaire  aigu.    Gravelle. 

Obésité.  Affection  cardiaque. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Asthme.  Gravelle.  Diabète. 

Diabète.  Gravelle.  Obésité. 

Goutte.  Gravelle.  Obésité. 
Hystérie.    Gravelle.    Albumi- 
nurie. 


Obésité. 
Obésité.  Goutte. 

Obésité.  Goutte.  Rhumat.  arti- 
culaire aigu.  Coliques  hépa- 
tiques. Gravelle.  Eczéma. 

Goutte.  Asthme.  Pierre. 
9 

Migraine.  Affection  cardiaiiue. 
Diabète.  Asthme. 

Asthme.  Obésité. 
9 

Gastralgie.  Obésité. 
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MAUVDIES    yi  1    SOBSERVEM'    OIEZ    l/OBKSE    ET    CUEZ    SES    P.\RE:*TS    {SltUé). 

Maladies  des  parents. 


Poids. 


Coïncidences  morbides. 


k.     gr. 

V. 

68 

Mi5,naine.  Lumbago.  lUiumat.  articu- 
laire clironique.  Urticaire.  Eczéma. 

F. 

90 

Douleurs  musculaires. 

F. 

83,500 

0 

F. 

104,300 

niiuuialisme  articulaire  et  muscu- 
laire chroniques.  Eczéma. 

F. 

124 

Migraine.  Uluunalisme  chronique. 

H. 

56,500 

0 

F. 

84 

Rhumatisme  articulaire  aigu,  llé- 
morrhoïdes. 

F. 

113 

Rhumat.  articulaire  aigu.  Lumbago. 

F. 

88,800 

0 

F. 

93 

l'ibumatismc  articulaire   chronique. 
Eczéma.  Hémorrhoides.  Névralgies. 
Lumbago.   Coliques    hépatiques. 
Ilémoptvsies. 

F. 

ICI 

0 

F. 

•) 

.Migraine.  Névralgies.  Rhumatisme 
musculaire  chronique. 

F. 

97,300 

lihumatisme  articulaire  aigu.  Rhu- 
matisme musculaire.  Scrofule. 

F. 

133 

Rhumatisme  musculaire. 

H.      115,300      Diabète. 

H.  86,500  Rhumat.  articulaire  aigu.  Gravelle. 
Dyspepsie.  Affection  cardiaque. 

F.  ?  Coliques  hépatiques.  Migraine.  Gra- 

velle. Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Diabète. 

F.  ?  Diabète. 

H.  113.700  Dyspepsie.  Coliques  néphrétiques. 
Diabète. 

F.         79  Coliques  néphrétiques.  Etzéma.  Dys- 

pepsie. Diabète. 

H.  90,200  lihumatisme  articulaire  aigu.  Rhu- 
matisme musculaire  chronique. 
Diabète. 

H.       113,100      Migraine.  Dyspepsie.  Diabète. 

H.        86,700      Gravelle.  Eczéma.  Diabète. 


F.        90,400      Rhumat.  articulaire  chronique.  Coli- 
ques hépatiques.  .Migraine.  Diabète. 
H.      113,500      Gravelle.  Diabète. 


H. 
H. 
H. 

H. 
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?  Diabète. 

?  Diabète. 

?  Diabète. 


Asthme. 


Obésité.  Goutte.  Rhumatisme 
articulaire  aigu.  Aflection 
cardiaque. 

Diabète. 

Rhumatisme  chronique. 

l'Iithisie. 

Obésité. 

0 
Obésité.    Goutte.    Névralgies. 
Rhumatisme  articulaire  aigu. 


Obésité.  Goutte.  Affection  car- 
diaque. Scrofule. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Obésité.  Gravelle.  Diabète. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Obésité.  Gravelle. 

Rhumatisme  articulaire  aigu. 
Obésité.  Diabète. 

Ithumatisme  articulaire  aigu. 


Tihuniatisme  articulaire  aigu. 


Goutte.  Obésité. 

Rhumatisme  articulaire  chro- 
nique. Obésité.  Coliques  hé- 
patiques. Diabète.  Migraine. 

Obésité.  Diabète.  Gravelle. 
Eczéma. 

Rhumalisine  articulaire  aigu. 
Goutte.  Affection  cardiaque. 

Obésité.  Affection  cardiaque. 


Diabète.  Obésité. 


DIXIÈME  LEÇON. 

TIIÉRAPEUTIQIE    DE    L'OBÉSITÉ 


La  thérapeutique  de  l'obésité  se  déduit  de  la  pathogéuie  et  nou  de  Tétin- 
loj.'ie.  —  Combattre  le  raloutissemeut  de  la  uutritiou.  S'abstenir  chez  les 
obèses  azoturiques.  Accélérer  la  nutrition  en  stimulant  le  système  ner- 
veux et  en  activant  la  fonction  du  foie.  Rôle  de  la  chaux  et  des  acides. 
—  Réduire  l'accumulation  de  la  graisse.  Rôle  des  alcalins.  L'exercice 
musculaire.  La  quantité  des  aliments.  L'exercice  corporel  à  jeun.  Le 
sommeil  chez  les  obèses.  L'activité  respiratoire.  L'intégrité  des  fonc- 
tions intestinales.  Les  bains  chauds.  Les  purgatifs.  —  Indications  particu- 
lières. 


Il  a  régné  pendant  longtemps  un  préjugé  touchant  l'obésité  ; 
on  y  voyait  une  difformité,  tout  au  plus  une  infirmité;  on  n'y 
soupçonnait  pas  une  maladie.  De  là  le  dédain  des  médecins  qui 
répugnaient  à  abaisser  leur  science  pour  la  mettre  au  service  de 
la  coquetterie  ou  de  la  mode.  Cette  science  était  une  ignorance; 
mais  les  médecins  étaient  excusables,  parce  que  le  plus  souvent 
c'est  pour  des  raisons  futiles  et  non  pour  rétablir  une  santé 
troublée  que  les  malades  réclament  Tintervention  thérapeutique. 
Mais  l'obésité  est  réellement  une  maladie,  car  elle  amène  Tim- 
potence  et  la  stérilité,  car  elle  est  un  élément  d'aggravation 
souvent  mortel  dans  les  maladies  aiguës,  car  elle  occupe  une 
place  dans  un  groupe  d'affections  auquel  personne  ne  refusera 
le  nom  do  maladie.  L'obésité  doit  être  étudiée  comme  maladie, 
non  seulement  pour  elle-même,  mais  parce  qu'elle  est  souvent 
le  signe  révélateur  de  l'état  diathésique  qui  va  engendrer  d'autres 
maladies  et  dont  l'influence  peut  être  arrêtée  par  une  hygiène 
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bien  (MiliMidiio.  Bien  plus,  l'obésité  aggrave  cetétat  diathésique  : 
car,  s'il  consiste  en  nn  ralen(iss(;rnent  des  métanior|)boses  que 
subit  la  matière  dans  l'organisme,  l'obésité  qui  limite  les  mou- 
vements respiratoires,  qui  diminue  la  masse  du  sang,  qui  crée 
l'engourdissement  el  la  somnolence,  ajoute  des  éléments  nou- 
veaux au  (rouble  nutritif  pi'imordial  et  rend  les  oxydations 
encore  plus  incomplètes.  Longtemps  l'ignorance  médicale  a  créé 
l'incurie  et  par  conséquent  favorisé  le  cbarlatanisme,  car  le 
dédain  des  médecins  n'imposait  pas  la  résignation  aux  malades. 
Aujourd'bui,  mieux  instruits,  les  médecins  comprennent  mieux 
leur  devoir;  en  Angleterre,  en  Allemagne,  en  France,  l'étude 
de  l'obésité  et  son  traitement  sont  entrés  dans  la  période  scien- 
tifique. 

Dans  le  traitement  de  l'obésité,  il  y  a  deux  grandes  indications  ; 
l'une,  dominante,  cherche  à  combattre  le  vice  constitutionnel  qui 
entrave  la  nutrition;  l'autre,  accessoire,  cherche  à  réduire  la 
quantité  de  graisse  emmagasinée  et  à  empêcher  qu'elle  soit 
remplacée.  Ce  qui  nous  guidera  dans  la  réalisation  de  ces  in- 
dications, ce  n'est  pas  l'étiologie,  c'est  la  pathogénie.  Que  nous 
dit  l'étiologie,  par  exemple?  Que  l'influence  héréditaire  est  con- 
sidérable, que  la  fonction  génitale  qui  amaigrit  l'homme,  en- 
graisse la  femme.  A  quelles  applications  pratiques  ces  notions 
peuvent-elles  conduire?  A  aucune;  à  moins  qu'elles  suggèrent 
cettti  idée  singulière  de  marier  les  femmes  maigres  avec  les 
hommes  gras.  Au  contraiie,  la  pathogénie  nous  montre  à  quels 
troubles  fonctionnels  il  faut  remédier. 

Pour  combattre  la  prédisposition,  l'activité  nutritive  ralentie, 
il  n'est  pas  besoin  de  moditicateurs  permanents  à  opposer  à 
cet  état  permanent.  On  s'habitue  à  manger  peu,  de  même  qu'on 
s'habitue  à  manger  beaucoup.  On  arrive  à  se  créer  des  besoins 
et  à  restreindre  ces  besoins  ;  en  d'autres  termes,  on  impose  par 
l'usage  prolongé  de  tel  ou  tel  régime  alimentaire,  une  activité 
plus  ou  moins  grande  des  actes  nutritifs  qui  devient  une  habitude. 
Cette  élasticité  dans  le  fonctionnement  est  un  des  caractères  des 
êtres  vivants.  Si  j'ai  choisi  cet  exemple  pour  démontrer  qu'il 
est  possible  de   modifier  d'une  façon  durable  la  nutrition  au 


THÉRAPEUTIQUE   DE   L'OBÉSITÉ.  1ï>9 

Tnoyon  d'iino  iiilcrvcnliou  Icinporairc,  co  n'oM  pas  quo  jo  veuille 
pi('l('ii(lr('(jii('  raii^iiii'iitalioii  du  iciilmcalimciilairc  doive  li'ou\er 
place  dans  le  liaileiiieni  de  Inhesile.  Alais  on  est  autorisé  à 
eiieri'lKM'  à  aeeéléicr  la  iiidrilioii  par  des  moyens  dont  relTel 
puisse  èliv  persislaid.  Il  y  a  une  diriirnilé  et  un  danjjier.  Jîeaii- 
coiip  d'obèses  éliniinenl  |»eu  d'urée,  et  ces  mêmes  obèses,  comme 
je  l'ai  constaté,  ont  nn(^  température  centrale  abaissée.  On  ne 
risque  rien  chez  eu\  à  activer  la  désassimilalioii  ;  mais  d'autres 
obèses  sont  azoluriques  et  compensent  des  déperditions  exces- 
sives de  matière  azotée  par  une  alimentation  plus  copieuse.  Il 
serait  impiudent  de  cbercher  à  activer  chez  eux  la  destruction 
de  la  matière,  car,  pour  obtenir  une  meilleure  combustion  des 
graisses,  ce  qui  serait  utile,  on  s'exposerait  à  précipiter  encore 
plus  la  destruction  de  la  matière  azotée,  ce  qui  serait  pernicieux. 
Il  importe  donc  avant  d'entreprendre  le  traitement  d'un  obèse 
de  savoir  exactement  quel  est,  chez  lui,  le  taux  de  la  nutrition, 
et  de  vérifier  si  toutes  les  mutations  nutritives  sont  ralenties  ou 
si ,  la  combustion  des  graisses  étant  seule  entravée,  les  substances 
protéiques  ne  subissent  pas  au  contraire  une  transformation  plus 
active.  Sur  ce  point,  l'examen  des  urines,  l'analyse  quantitative 
des  urines  de  vingt-quatre  heures  fournira  des  renseignements 
que  l'on  n'est  pas  en  droit  de  négliger,  et  le  traitement  oxydant, 
comme  on  dit,  devra  être  interdit  si  l'urée  et  si  les  phosphates 
sont  en  excès. 

Pour  accélérer  les  mutations  nutritives,  vous  n'aurez  rien  à 
attendre  des  agents  qui  activent  les  mutations  fonctionelles  ou 
respiratoires;  ils  sont  utiles  dans  le  traitement  de  l'obésité,  mais 
ils  réalisent  une  autre  indication.  Deux  actions  seules  sont 
possibles  :  l'action  sur  le  système  nerveux,  l'action  sur  le  foie. 
Ce  que  la  théorie  indique  a  reçu  la  sanction  de  l'expérience. 
Il  faut  éviter  tout  ce  qui  peut  déprimer  le  système  nerveux, 
conseiller  tout  ce  qui  peut  relever  son  énergie.  Il  faut  que 
l'obèse  s'occupe  physiquement  et  intellectuellement;  il  faut  sol- 
liciter son  activité  et  l'employer  à  des  travaux  qui  l'intéressent 
et  où  il  trouve  la  satisfaction  morale;  il  faut  bannir  le  désœu- 
vrement, et,  à  ceux  qui  sont  incapables  de  s'imposer  un  travail 
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régiilii'i',  conseiller  an  moins  les  dislraelions,  les  voyages.  Il 
faut  agir  encore  snr  le  système  nerveux  par  les  stimnlations 
périphériques,  par  les  excitations  cutanées.  Je  vous  ai  déjà 
parlé  et  j'insisterai  encore  bien  des  fois  sur  l'action  favorable 
de  la  réfrigénilion  de  la  peau.  L'hydrothérapie  est  utile;  les 
bains  froids,  dont  l'action  est  pins  prolongée,  donnent  des  ré- 
sultats plus  accusés;  les  bains  chauds  salés,  comme  les  bains  de 
mer  froids,  agissent  dans  le  même  sens. 

L'activité  du  foie  devra  être  également  sollicitée,  puisque  le 
foie  est  l'un  des  agents  de  la  destruction  de  la  matière.  On  la 
provoquera  par  les  purgatifs  salins,  par  l'usage  des  eaux  de 
Kissiugen,  de  Hombourg,  de  Carlsbad,  de  Marienbad,  de  Chàtel- 
Guyon,  de  Brides.  Ces  cures  n'ontpas  toujours  un  effet  immédiat; 
elles  ont  souvent  nu  effet  durable.  On  a  vu  à  Carlsbad  des 
obèses  qui,  n'ayant  rien  perdu  de  leur  poids  pendant  la  durée  du 
traitement,  maigrissaient  ensuite  et  revenaient  graduellement  à 
l'état  normal.  Je  sais  bien  qu'à  Carlsbad  l'action  du  bicarbonate 
de  soude  s'ajoute  à  celle  des  sels  neutres  ;  mais  les  alcalins  qui 
peuvent  faciliter  la  combustion  de  la  graisse  et  qui,  à  ce  point 
de  vue,  trouvent  leur  place  dans  le  traitement  de  l'obésité,  n'ont 
pas  sur  la  nutrition  cette  influence  accélérante  que  peuvent  pro- 
duire les  agents  qui  stimulent  la  fonction  hépatique.  Je  n'en 
dirai  peut-être  pas  autant  de  la  chaux;  beaucoup  de  médecins 
ont  conseillé  im  peu  empiriquement  l'eau  de  chaux,  et  assez 
souvent  on  a  obtenu  des  elTets  durables.  Peut-être,  dans  ces  cas, 
a-t-on  amélioré  la  nutrition  en  rétablissant  dans  son  intégrité  la 
constitution  chimique  des  éléments  anatomiques.  C'est  peut-être 
par  une  action  inverse  sur  la  constitution  chimique  des  cellules 
vivantes  que  les  acides  produisent  l'amaigrissement;  c'est  peut- 
être  en  détruisant  la  charpente  minérale  qu'on  oblige  la  matière 
organique  à  se  décomposer  également.  Mais  alors  ce  n'est  pas 
seulement  la  graisse  qui  disparaît,  ce  sont  aussi  les  éléments 
véritablement  actifs  de  l'organisme.  On  coimaît  les  effets  dé- 
sastreux qui  résultent  pour  tant  déjeunes  filles  de  l'usage  exagéré 
du  vinaigre,  qu'elles  [»rennent  en  cachette  pour  reconquérir  la 
linesse  et  l'exiguité  des  formes  ;  elles  maigrissent,  sans  doute, 
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mais  en  même  temps,  elles  vicient  leur  constitution,  allèrent  leur 
santé  et  ahoulissent  à  ces  maladies  dont  je  vous  ai  déjà  indiqué 
la  genèse  et  ([ui  sont  cafaclérisécs  ]iai'  une  Nuincraliilih!  plus 
grande  de  réconomic  et  une  incapaeilé  des  élémeuls  de  nou- 
velle formation  à  parcourir  toutes  les  phases  du  dévelo|>pe- 
ment.  La  plilliisie  est  Tune  de  ces  maladies.  Avant  de  passer 
dans  le  domaine  du  \ulgaire,  cette  médicaliiui,  par  les  acides  à 
liaule  dose,  a\ail,  il  faut  bien  le  dire,  été  conseillée  par  les 
médecins;  et,  si  tant  de  jeunes  lilles  abusent  encore  i\\\  vinai- 
gre, elles  ne  font  qu'imiter  la  cure  par  le  vinaigre  scillilicpH;  ([ui 
a  été  en  honneur  pendant  quelque  temps.  Tandis  que  les  acides 
pris  en  excès  détruisent  la  graisse  en  détruisant  tout  le  corps, 
les  acides  pris  en  moindre  (piantilé  ou  l'accumulation  des  acides 
dans  l'organisme,  même  lorsqu'ils  n'ont  pas  une  origine  ali- 
mentaire, diminuent  la  destruction  de  la  graisse  en  rendant  les 
oxydations  moins  actives. 

Messieurs,  en  rétablissanl  par  les  modificateurs  généraux 
l'activité  des  mutations  nutritives,  vous  ne  détruisez  pas  la 
graisse,  mais  vous  supprimez  la  tendance  à  l'obésité,  et  cbez 
l'obèse  vous  arrêtez  le  développement  de  la  maladie.  Pour 
ramener  ensuite  l'organisme  à  ses  proportions  normales,  pour 
faire  disparaître  cet  excès  de  matière  grasse  qui  s'est  emmaga- 
sinée dans  le  tissu  cellulaire,  il  faut  brûler  la  graisse,  il  fautl'em- 
pôcher  de  se  former,  il  faut  rempècher  d'entrer  dans  l'organisme, 
il  faut  enfin  chercher  à  l'éliminer  en  nature. 

La  graisse  à  l'état  d'émulsion  ou  à  l'état  de  gouttes  ou  de 
globes  graisseux  ne  se  brûle  pas,  nous  l'avons  dit.  Il  faut  donc 
permettre  à  la  graisse  de  se  dissoudre;  il  faut  donc  réaliser 
dans  le  milieu  vivant  les  conditions  qui  facilitent  la  dis- 
solution et  qui  par  surcroît  activent  les  combustions,  prescrire 
les  carbonates  alcalins,  la  liqueur  de  potasse,  les  savons.  La 
graisse  pourra  ainsi  se  brûler,  soit  directement,  soit  après  un 
dédoublement  préalable.  On  devra  alors  mettre  enjeu  les  appa- 
reils physiologiques  dont  le  fonctionnement  crée  de  la  force  et 
par  conséquent  brûle  de  la  matière,  oxyde  des  carbures  d'hy- 
drogène. La  contraction  musculaire  intervient  en  première  ligne  ; 
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l'oxorcice  corporel,  la  gyninasliqiie,  les  mouvements  des  bras, 
coninie  ceux  des  membres  inférieurs,  seront  des  auxiliaires 
précieux  du  traitement.  Si  Ton  veut  être  sûr  que  la  graisse 
accuiniiiéc  louruisse  le  combustible  nécessaire  à  ces  activités 
fonclidunelles,  on  devra  n'iniroduire  qu'en  quantité  modérée  soit 
la  graisse,  soit  les  autres  aliments  ternaires,  sucre  ou  acides,, 
qui  pourraient  être  employés  à  créer  la  force;  on  devra  enfin 
prescrire  l'exercice  à  un  moment  où  la  réserve  circulante  sera 
épuisée,  où  la  digestion  no  foiu'uira  pas.  à  défaut  des  graisses, 
le  sucre  (Ui  ralbuuiiiic  ({ui  i»ourraient  élre  brûlés.  C'est  donc  à 
jeun  que  le  tra\ail  musculaire ^sera  véritablement  utile.  Les  ma- 
lades ne  devront  pas  céder  à  l'assoupissement  qui  tend  à  s'em- 
parer d'eux  surtout  après  les  repas.  Le  sommeil  devra  être 
mesuré,  car  le  sommeil  ralentit  les  oxydations  et  diminue  sen- 
siblement la  production  de  l'acide  carbonique.  Mais  on  ne  ré- 
duira pas  au-dessous  de  la  normale  les  beures  du  repos,  parce 
que  c'est  pendant  le  sommeil  que  s'etTectue  surtout  la  réparation 
de  l'organisme,  et  que,  si  l'on  cherche  à  activer  la  désassimila- 
tion,  il  ne  convient  pas  de  s'opposer  à  l'assimilation.  L'action  du 
froid  el  de  tous  les  autres  stimulants  cutanés  trouve  encore  ici 
son  emploi. 

Pour  empêcher  la  graisse  de  se  former,  on  veillera  à  ce 
que  la  désassimilation  puisse  se  faire  en  présence  d'une  suf- 
fisante quantité  d'oxygène  ;  on  devra  donc  ne  pas  activer 
outre  uu'siue  cette  désassimilation,  et  l'on  aura  soin  de  favo- 
riser tout  ce  qui  rend  plus  complets  les  actes  respiratoires. 
La  vie  et  l'exercice  au  grand  air,  le  choix  d'un  air  plus  vif,, 
les  mouvements  des  membres  thoraciques  réalisent  cette  indi- 
cation. 

Pour  empêcher  la  graisse  d'entrer  dans  l'organisme,  il  ne 
faut  pas  seulement  s'adresser  à  l'alimentation,  il  faut  s'adresser 
aussi  à  la  digestion.  Qu'on  réduise  la  quantité  des  graisses 
alimentaires,  c'est  bien  ;  les  supprimer  serait  impossible  et 
serait  d'ailleurs  nuisible.  Mais,  si  les  graisses  sont  données 
en  petite  quantité,  on  y  trouvera  cet  avantage  :  c'est  que  la 
presque  totalité  de  cette  graisse,  émulsionnée  par  le  pancréas^ 
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poiii  ra  (Mro  aussi  dcctimiiosrc  par  lui,  cl  (|ii('.  au  lieu  de  rece- 
voir la  graisse  à  l'elal  (l'émnlsion  ou  même  de  dissuhilion,  le 
sang  la  reeeM'a  sous  des  fornies  éiniueiiiuieul  comhiislihles, 
sous  la  forme  de  glycérine  et  d'acides  gras.  i)\\  comprend  dès 
lors  a\ec  quelle  solliciludc  le  médecin  de\ra  \ ciller  à  rinlé- 
grilé  des  fonctions  iidesliuales. 

Pour  <d)tenir  l'élimination  de  la  graisse  en  nature,  on  ne  peut 
s'adresser  qu'à  deux  émonctoires,  la  peau  et  le  foie.  On  a  fait 
grand  usage  et  grand  abus  de  la  sudation  dans  le  traitement  de 
l'obésilé,  et  l'on  a  fait  voir  au  malade  émerveillé  qu'il  avait  perdu 
500  grammes  et  jusqu'à  1  lvil(»gramme  de  son  poids  après  un 
bain  chaud  ou  après  un  bain  de  vapeur.  Ce  que  le  malade  avait 
perdu,  c'était  de  l'eau  que  le  sang  avait  empruntée  aux  tissus  et 
qu'il  devait  leur  restituer  dès  que  cette  eau  lui  aurait  été  foui'uie 
par  les  boissons.  Sans  doute,  les  sueurs  avaient  aussi  emporté 
de  la  graisse,  mais  ce  n'était  qu'une  minime  quantité.  Les  bains 
chauds  et  les  bains  de  vapeur  plus  que  les  bains  d'air  sec  exer- 
cent une  autre  influence  :  ils  élèvent  notablement  la  tempéra- 
ture du  corps  ;  ils  créent  pour  les  éléments  analomiques  un 
milieu  plus  favorable  à  la  rapidité  de  leur  métamorphose  clii- 
mi(iue,  et,  comme  l'ont  prouvé  les  expériences  de  M.  Bert  et 
de  M.  Kegnard,  l'élévation  de  la  température  du  corps  aug- 
mente la  rapidité  de  l'élimination  de  l'acide  carbonique  et  de 
l'absorption  de  l'oxygène.  Ils  peuvent  donc  être  utiles  autre- 
ment que  par  la  sudation.  Mais  il  est  une  limite  qui  ne  doit  pas 
être  dépassée,  et  l'élévation  thermique  expose  à  des  accidents 
dont  le  malade  ne  devra  pas  courir  les  risques.  Il  ne  faut  pas 
que,  dans  le  bain,  sa  température  s'élève  au  delà  de  38  à  39";  et 
ces  températures,  qu'on  atteint  sans  incon^énient,  peuvent  être 
produites  en  trente  à  quarante  minutes  dans  un  bain  chaud 
d'une  température  initiale  de  37"  qu'on  élève  graduellement  et 
insensiblement  jusqu'à  39°.  On  trouvera  un  avantage  plus 
sérieux  à  activer  la  sécrétion  du  foie  ;  car  la  bile  rejette  au 
dehors  de  notables  proportions  de  graisse.  Ce  sont  encore  les 
sels  neutres  que  vous  devrez  conseiller.  Ruhrig  a  démontré 
expérimentalement  leur  influence  favorable  sur  l'abondance  de 
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la   bile   el   l'observation  a  confirmé  depuis  longlemps  le  pré- 
ccple  lliéorique  qiu^  je  vicMis  de  fornndei". 

Messieurs,  je  n"ai  louché  qu'aux  généralités  du  sujet  ;  mais, 
quand  le  médecin  aborde  la  thérapeutique  d'une  maladie,  il  doit 
ne  pas  se  borner  aux  indications  qu'il  peut  déduire  de  la  patho- 
génie de  cette  maladie,  il  doit  rechercher  avec  un  égal  soin  les 
circonstances  du  cas  particulier.  Vous  vous  garderez  donc  de 
prescrire  un  régime  et  un  traitement  banals  ;  sans  doute  vous 
rectifierez  s'il  y  a  lieu  le  choix  ou  la  quantité  des  aliments,  et  vous 
modifierez  une  hygiène  mauvaise  ;  mais  votre  attention  médi- 
cale dt^vra  poursuivre  la  recherclie  et  le  traitement  soit  de  la 
dyspepsie,  soit  de  l'anémie,  soit  de  la  torpeur  hépatique,  soit 
des  maladies  utérines,  soit  enfin  des  troubles  nerveux,  sous  la 
dépendance  desquels  l'obésité  se  développe  si  souvent  à  titre 
de  maladie  secondaire. 


ONZIEME  LEÇON. 

GLYCOGÈME  ET  GLYCÉMIE 


Le  sucre  est  ù  la  fois  plasluiuc  et  comLustible.  Il  est  daus  rorganisiin'  à  l'état 
de  réserve  circulaute  et  de  réserve  eu  dépôt.  —  11  est  iutroduit  par  l'ali- 
nientatiou  et  il  est  fabriqué  par  l'or^çanisme.  Aliments  transforuiables  en 
glycose.  Formation  du  sucre  dans  le  foie.  —  Le  glycogène.  Sa  distribution 
dans  l'organisme.  Variations  et  rôle  du  glycogène  musculaire.  Le  glycogène 
hépatique  est  un  produit  d'assimilation  de  la  cellule  hépatiiiue.  —  Les  géné- 
rateurs du  glycogène.  —  Variations  du  glycogène  hépatique.  —  Glycogénie 
normale.  Glycémie  normale.  Tout  le  sucre  de  l'économie  provient  de  la 
transformation  du  glycogène  du  foie.  Cette  transformation  s'opère  dans  la 
cellule  hépatique.  Le  sucre  est  un  produit  de  désassimilation  de  la  cellule 
hépatique. 


Nous  avons  vu  comment  la  lenteur  des  actes  nutritifs  peut 
permettre  raccumulation  des  acides  organiques,  de  la  clioles- 
térine,  des  graisses,  et  produire  des  maladies  qui  diiïèrent  suivant 
que  c'est  l'une  ou  l'autre  de  ces  substances  qui  se  soustrait  plus 
particulièrement  à  l'oxydation  :  maladies  qui  d'ailleurs  peuvent 
coïncider,  car  elles  ne  sont  que  des  expressions  diverses  d'un 
trouble  comnmn  de  la  nutrition.  Il  est  une  autre  substance  ter- 
naire qui  peut  aussi  s'accumuler  anormalement  dans  l'économie  : 
c'est  le  sucre. 

Comme  la  cholestérine,  comme  la  graisse,  le  sucre  semble 
jouer  un  double  rôle  :  il  sert  à  la  formation  des  éléments  anato- 
miques,  et  il  est  utilisé  pour  leur  fonctionnement.  Il  est  à  la  fois 
plastique  et  respiratoire.  Partout  où  les  éléments  anatomiques 
se  forment  avec  activité,  on  trouve  le  sucre  ou  des  substances 
directement  transformables  en  sucre.  Il  est  représenté  dans  la 
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pliiparl  (les  graines  végétalos  |)ar  des  masses  considérables 
<raiiii(l(>ii  qui  se  transformeronl  en  snere  au  niôuienl  de  la  gei- 
niinalion,  et  ce  sneriî  n'aura  pas  seulement  poui-  eiïet  d'en- 
gendrer les  forces  ([ui  i)rovoqueront  et  entretiendront  le  mou- 
vement nnirilir.  (ihez  Tendiryon  des  mammifères  qui  puise 
ineessannnont  dans  l'organisme  maternel  les  matières  généra- 
(rices  de  force  et  qui  n'a  à  exécuter  que  les  mouvements  cir- 
culatoires,le  sucre  est  représenté  dans  la  totalité  du  corps  par  la 
matière  giycogène,  et  cette  matière  se  retrouve  en  proportion  con- 
sidérable dans  les  larves  d'insectes  où  les  formations  cellulaires 
s'opèrent  avec  activité. 

Ciiez  l'homme  adulte,  le  sucre  sert  aussi,  soit  à  la  formation, 
soit  siH'tout  à  la  réparation  des  éléments,  et  il  ne  constitue  pas 
exclusivement,  connue  on  le  croit,  une  matière  de  combustion; 
il  est  aussi  utilisé,  transformé  et  fixé  dans  les  éléments  anato- 
iniques;  et  la  preuve,  c'est  qu'il  entre  ou  qu'il  se  forme  chaque 
jour  dans  le  corps  des  quantités  de  sucre  telles  que  tout 
l'oxygène  consommé  ne  suffirait  pas  à  son  oxydation. 

Je  ne  voudrais  pas  vous  laisser  supposer  cependant  que  je 
conteste  au  sucre  son  rôle  d'agent  de  combustion.  Il  est  assuré- 
ment l'un  des  principaux  générateurs  de  chaleur  et  de  force,  et, 
à  ce  titre,  il  doit  être  incessamment  présent  pour  permettre  la 
continuité  des  oxydations  respiratoires  et  fonctionnelles.  On  le 
trouve  dans  l'organisme  à  l'état  de  réserve  circulante,  car  il 
existe  partout  dans  le  sang;  de  plus,  le  sang  peut  s'approvisionner 
incessamment  dans  d'autres  réserves  où  il  est  en  dépôt.  On  trouve 
dans  les  muscles  un  sucre  particulier,  l'inosite;  on  y  trouve 
également  ce  sucre  musculaire  qu'a  signalé  Meissner  et  qui 
semble  être  identique  à  la  glycose.  On  trouve  enfin  dans  les  mus- 
cles et  surtout  dans  le  foie  cette  matière  giycogène  qui  se  trans- 
forme en  glycose  par  l'hydratation.  D'autres  sucres  peuvent  se 
rencontrerdansl'organisme  :  la  lévulose,  (jiii  a  uneoriginealimen- 
taire;  la  lactose,  qui  s'accunmle  quelquefois  chez  les  Jiourrices. 
Le  sucre,  comme  les  graisses,  peut  avoir  une  double  origine  : 
il  peut  être  intnujuit  par  l'alimentation,  il  peut  se  former  dans 
l'organisme. 
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II  y  a  sOMVoiil  de  l;i  ^l\c(»s(»  diiiis  les  aliiiiciils,  mais  ce  (iiToii  ) 
Trouve  siirloiit,  c'est  ramidttii,  la  (Icxiriiic,  le  sucre  de  canne,  le 
sucre  de  lail,  le  sucre  de  Iriiils,  louscoipschiuiifiuenienUraiislor- 
uiables  eu  i^Iycose.  Kl  déjà,  la  salive,  le  fernuMit  pancréatique,  le 
suc  iulesliuiil  peiixeut  les  transforuier  eu  parlie  ou  eu  lotalilé  en 
ylycose,  c'est-à-dire  en  sucre  du  sann.  On  ('(tuiiuvud  donc  qu'il 
puisse  passer,  de  l'inteslin  dans  le  sang,  de  la  gl\c(ise,  et  avec  elle 
de  la  dextrine,  de  la  lévulose,  de  la  lactose  et  de  Finuline. 

Si,  eu  général  ,  la  dextrine  dérivée  de  Tamidon  écliapp<3 
dinicilerueul  à  Tacliou  de  la  salive  ou  du  suc  pancréaliqiu^  et 
pass(»  à  Telal  de  glycose  dans  la  circulation,  cependant  la  dextrine 
a  été  trouvée  dans  le  sang;  elle  y  a  été  vue  chez  les  herbivores 
par  Sanison,  par  Pelouze,  parBeruard.  Une  parlie  p(Hit  nièuie 
s'éliminer  par  les  urines;  mais  une  partie  aussi  se  transforme  en 
glycose  dans  le  sang. 

Le  sucre  de  canne,  sous  riufluence  du  ferment  inversif  de 
rinlesjin,  se  déd(ud)le  en  glycose  et  en  lévulose.  Une  parlie  de 
la  lévulose  peut  s'oxyder  dans  le  sang;  une  partie  aussi  s'élimine 
par  les  urines.  Le  sucre  de  lait,  qui  est  fourni  par  l'absorption 
intestinale  ou  par  la  résorption  de  la  sécrétion  mammaire,  se 
transforme  en  parlie  dans  le  sang  en  galactose,  corps  analogue 
à  la  glycose  et  qui  peut  avoir  dans  l'économie  le  même  emploi 
que  la  glycose,  bien  qu'il  ne  se  transforme  pas  aussi  facilement 
en  glycogène;  mais  une  partie  de  la  lactose  peut  s'éliminer  par 
les  urines.  Pour  l'inuline,  ses  fonctions  et  ses  transformations 
sont  moins  connues. 

Ce  qui  prouve  que  la  glycose  alimentaire  ou  que  la  glycose 
élaborée  dans  le  tube  digestif  passe  réellement  dans  le  sang, 
c'est  que,  d'après  une  expérience  de  Bernard,  le  sang  de  la 
veine  porte  contient  plus  de  sucre  pendant  la  digestion  des  ali- 
ments féculents  que  pendant  la  digestion  de  la  viande  ou  des 
graisses.  Mais,  si  cette  expérience  démontre  la  pénétration  dans 
le  sang,  elle  ne  démontre  pas  la  dissémination  du  sucre  dans 
toute  la  circulation;  elle  ne  prouve  pas  que  le  sucre  qui  est  dans 
la  veine  porte  pourra  traverser  le  foie  pour  se  répandre  ensuite 
dans  tout  le  svstème  vasculaire. 
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Le  sucro  se  forme  aussi  dans  Torganisme.  C'est  en  18'i8  que 
Cl.  Bernard  formula  ceUe  véiiié  que  les  animaux  comme  les 
plantes  peuvent  fal)riquer  du  sucre.  Il  le  trouva  dans  le  foie  non 
seulement  des  herbivores,  qui  auraient  pu  le  puiser  dans  les 
aliments:  il  en  démontra  également  la  jtrésence  dans  le  foie  des 
carnivores.  11  nourrit  des  animaux  pendant  six  à  huit  mois  exclu- 
sivement avec  de  la  viande,  et  au  bout  de  ce  temps  il  pouvait 
extraire  de  Iciu-  foie  jusqu'à  19  pour  1000  de  sucre.  Il  tua 
des  aui[naux  en  pleine  digestion  et  montra  que  le  sang  des 
veines  sus-hépatiques  contenait  plus  de  sucre  que  celui  de  la 
veine-porte,  ce  que  Lehmann  vérifia  bientôt  après.  Il  extirpa  le 
foie,  enleva  par  un  courant  d'eau  lancé  à  travers  les  vaisseaux 
tout  le  sucre  que  l'organe  pouvait  céder  et,  après  quelque  temps, 
le  foie  fournissait  de  nouveau  la  réaction  caractéristique  du 
sucre.  Ainsi  le  foie  n'est  pas  seulement  un  organe  d'accumula- 
tion du  sucre,  soit  fourni  par  les  aliments  végétaux,  soit  fourni 
par  la  chair  musculaire  ingérée  par  les  carnivores;  le  foie 
fabrique  du  sucre,  même  quand  il  est  hors  de  l'organisme, 
même  quand  il  est  privé  de  sang. 

Une  autre  découverte  plus  brillante  encore  était  réservée  à 
Bernard;  il  devait  montrer  conmient  le  sucre  se  produit  dans 
le  foie.  Le  commencement  de  son  mémoire  se  trouve  dans  les 
Comptes  rendus  de  P Académie  des  sciences  de  septembre  1855. 
La  (in  du  niémoire  parut  seulement  en  1857.  A  la  même  époque, 
Henscn  arrivait  de  son  côté  à  des  résultats  identiques;  mais, 
comme  ils  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qu'annonçait  déjà  la  première 
partie  du  mémoire  de  Bernard,  on  n'a  pas  contesté  à  ce  dernier 
la  priorité.  11  v  a  dans  le  foie  une  matière  analogue  à  la  dextrine, 
qui  est  transformable  en  sucre  par  les  agents  qui  transforment 
la  dextrine  en  sucre;  c'est  de  cette  substance  que  dérive  le 
sucre  hépatique.  Telle  est  la  seconde  découverte  de  Bernard. 
Cette  dextrine  du  foie,  Bernard  la  nommée  :  matière  glycogène 
ou  simplement  glycogène. 

Si  cette  substance  est,  comme  nous  le  verrons,  la  source  du 
sucre  normal  et  l'origine  du  sucre  diabétique,  je  ne  puis  pas 
aborder  l'examen  des  conditions  pathogéniques  du  diabète  sans 
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avoir  réel  i  ère  lié  vv  ([h'csI  le  ghcoi^èiic,  où  il  se  lioinc,  oommcnl 
il  se  lorme,  ce  ((u'il  dcviciil. 

La  poudre  lilaiiclic  (|iii  pivi'iitik'  [>ar  raddiliuii  dinic  l'orte 
proportion  dalcnol  dans  le  li(|iii(l('  de  décoctidii  t\\i  l'oie  se  colore 
en  roiigo  par  l'iode  et  peut,  en  fixant  deux  équivalents  d'eau,  se 
dédoubler  en  deux  équivalents  de  f-Iyeose.  Delà  celle  eonelusion 
//i(''f)r/t/NC([\n\  de  nièine  que  le  ghcogène  en  s'iixdi-atanl  donne 
de  la  iilycose,  de  même  la  glycose  en  se  déshydratant  pourra 
donner  du  glycogène.  Cette  dextrine  animale,  celle  zoamiline 
de  Rouget,  cet  amidon  hépatique  de  Pavy  se  transforme  en 
sucre  par  TébuUition  avec  les  acides  dilués  et  par  l'action  à 
froid  des  ferments  salivaire  et  pancréatique,  de  la  diastase  végé- 
tale et  d(;  diverses  substances  animales  az(tfées. 

Le  glycogène  existe  dans  le  foie,  dans  les  muscles,  dans  les 
globules  blancs,  dans  les  organes  de  l'embryon,  dans  le  placenta 
et  dans  l'amnios.  Kiihne  signale  sa  présence  dans  le  ponmon 
des  pneumoniques  ;  il  s'y  trouve  sans  doute  à  la  faveur  des  leu- 
cocytes de  rhépatisation. 

Les  muscles  contiennent  moins  de  glycogène  que  le  foie;  ils 
n'en  contiennent  plus  à  la  suite  de  l'abstinence  ou  de  l'alimenta- 
tion exclusive  pai-  les  graisses;  ils  en  renferment  de  nouveau  à 
la  suite  de  Tingestion  (raliments  annlacés.  Le  glycogène  des 
muscles  n'augmente  pas  par  l'ingestion  de  la  gélatine,  et  Luch- 
singer  a  établi  qu'il  n'augmente  pas  non  plus  par  l'injection 
sôus-cutanée  de  la  glycérine.  Buhm  et  Hoffmann  ont  établi  que 
la  section  de  la  moelle  cervicale  augmente  le  ghcogène  des 
muscles  et  diminue  le  glycogène  du  foie.  Abeles  a  remarqué  que 
l'empoisonnement  par  le  curare  diminue  le  glycogène  du  foie  et 
ne  diminue  pas  celui  des  muscles.  L'explication  me  semble  de- 
voir être  la  même  pour  les  deux  cas  :  les  muscles  ne  se  con- 
tractant plus,  ne  détruisent  pas  leur  glycogène;  la  circulation 
hépatique  se  trouvant  accélérée  par  la  lésion  nerveuse  ou  pai- 
l'action  du  curare,  le  sang  emporte  ou  transforme  une  plus 
grande  quantité  du  glycogène  accumulé  dans  le  foie. 

Le  glycogène  des  muscles  est,  comme  le  sucre  musculaire, 
ulilisé  pour  la  contraction.  Il  constitue  donc,  dans  l'élément 
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oôiili-iulilc  iiirino.  iino  rôsorve  do  C(tinl)iistil)lo,  do  inomo  que 
l.hom(>f;l(il)iii(*  du  miiscio  (Ixo  une  rôsoivo  d'uxygône,  les  deux 
agonis  do  la  coinhiistion  poiivanl  ainsi  engendrer  instantané- 
menl  la  force  dans  réléniont  conlractile  qui  doit  l'utiliser,  dès 
(|iio  rinniionco  nerveuse  piovoquora  la  oondiinaison.  Dans  le 
loio.  io  giyoogèno  est  eonlonu  dans  les  collulos  hépatiques;  et, 
oonuuo  le  glycogène  n'est  pas  indodiiil  du  dehors  dans  l'or- 
ganisnie,  on  doit  penser  qu'il  se  l'orme  dans  les  cellules  hépa- 
tiques. Toutes  les  causes  qui  altèrent  ces  cellules  empêchent 
la  formation  du  glycogène.  C'est  ainsi  que  Salkowsky  et  Luch- 
singer  Tout  vu  manquer  dans  les  empoisonnements  par  l'ar- 
senic et  par  le  phosphore;  c'est  ainsi  que  v.  Wittich,  Kiilz, 
E.  Frerichs,  Wickham  Legg  ont  constaté  qu'il  fait  défaut  dans 
le  foie  dont  les  cellules  se  sont  altérées  à  la  suite  de  la  ligature 
du  canal  cholédoque.  Au  contraire,  si  les  cellules  hépatiques 
sont  normales,  le  glycogène  se  produit  malgré  l'accélération  ou 
la  suppiossion  de  la  circulation  de  la  veine-porte.  C'est  ainsi 
que  lîcrnard  a  vu  que  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  qui  acti- 
verait la  transformation  du  glycogène  en  sucre,  n'empêche  pas 
sa  production  ;  c'est  ainsi  que  Luchsinger  a  constaté  le  même 
fait  dans  rempoisonnement  par  le  curare  qui  dilate  les  capil- 
laires de  la  veine-porte  ;  c'est  ainsi  que  SchifF  a  vu  la  produc- 
tion du  glycogène  se  maintenir  malgré  la  ligatiue  de  la  veine 
porte.  Mais  Bock  et  Hoffmann,  en  supprimant  toute  circulation 
sanguine  dans  le  foie,  ont  vu  se  supprimer  la  production  du 
suci'i',  ce  qui  indique  que  le  glycogène  ne  se  fabriquait  plus  ; 
encore  Aboies  n'a-t-il  pas  pu  confirmer  le  fait  annoncé  par 
Bock  et  lloilniann.  Eu  tout  cas,  quand  le  foie  est  extirpé,  il  ne 
fait  plus  de  glycogène ,  mais  il  épuise  sa  réserve  en  la  trans- 
formant en  sucre.  Comme  l'extirpation  du  foie  fait  disparaître 
le  sucre  dans  l'économie  sans  que  le  glycogène  augmente  dans 
les  organes,  on  peut  conclure  de  tous  ces  faits  que  la  cellule 
hépatique  fabriciue  clle-mêine  le  glycogène  qu'elle  contient.  Le 
glycogène  l'ésulte-t-il  d'une  transmutation  assimilatrice  ou  d'un 
travail  de  désassimilatiou  ?  On  peut  dire  qu'il  n'a  pas  tendance 
à  (piitter  les  cellules  hépatiques,  et  rien  ne  démontre  l'hypo- 
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IJK'se  (le  l*avy  d'nprt's  l;ii|ii('ll(>  le  loic,  loisciu'il  Hmc  le  sucre, 
laissorail  d'alxiid  s'éfliappL'i'  en  iialiiic  W  ylycdgèiic  NmiiicI 
serait  Iraiisloriiié  en  sucre  soiilciiiciil  dans  le  sang.  Lu  glNcu- 
gène  se  transfoiine  dans  la  cellide  lié|ta(i(jne  en  sucre  qui  doit 
être  éliminé;  voilà  l'acte  désassimilalenr ;  mais  cet  acte  chi- 
mique désassimilaleur  est  précédé,  dans  rinlérieiir  de  la  cel- 
lide lie[»a(i(iue,  i»ar  une  aidre  mélamorpliose  cliimi(pi(^  qui  crée 
le  glycogène.  Aons  piuiMins  dire,  connue  l*avy  linait  indiqué 
et  connue  M.  Jaccond  la  développé  chez  nous,  que  le  sucre,  en 
entrant  dans  le  l'oie,  s'y  fixe  en  se  transformant  en  glycogène. 
Le  glycogène  est  donc  un  produit  d'assimilation  de  la  cellule 
hépatique.  Cette  conclusion  était  rendue  vraisemblable  par  les 
expériences  de  Jîernard,  de  Mac  Donnel,  de  ïscherinoir,  qui 
ont  vu  le  glycogène  augmenter  dans  le  foie  par  le  fait  d'une 
alimentation  abondante  ,  diminuer  par  l'abstinence.  L'inani- 
tion absolue  fait  disparaître  le  glycogène  du  foie  en  quatre  à 
à  huit  jotu's  chez  le  lapin,  en  quatorze  jours  chez  le  chat,  en 
(juatorze  à  vingt  et  un  jours  chez  le  chien.  L'alimentation  le 
fait  reparaître ,  et  non  pas  seulement  l'alimentation  par  le 
sucre  ou  par  les  aliments  transformables  en  sucre  dans  le 
tube  digestif.  Il  augmente  après  l'ingestion  des  graisses  pures 
peu  d'heures  après  la  digestion.  Il  augmente  beaucoup  par  le 
sucre  de  raisin,  par  le  sucre  de  canne,  par  la  lévulose,  par 
linuline,  moins  par  le  sucre  de  lait  et  par  la  galactose,  moins 
encore  par  la  lichénine  et  par  l'arbutine.  Il  augmente  nota- 
blement par  l'amidon  ,  par  la  dextrine,  par  la  glycérine.  Il 
n'augmente  pas  du  tout  par  la  mannite,  par  l'inosite,  par  les 
gommes,  par  l'acide  lactique,  par  les  acides  gras,  ce  qui  nous 
permet  de  supposer  que,  si  les  graisses  favorisent  la  production 
du  glycogène,  c'est  par  la  glycérine.  Tout  cela  concerne  des 
substances  ternaires.  Voyons  quelle  influence  exerce  la  sub- 
stance azotée.  Bernard  a  démontré  que  le  glycogène  augmente 
sous  l'influence  de  l'alimentation  par  la  viande  de  cheval.  Alais 
la  chair  musculaire  est  très  conqilexe,  car  elle  renferme  acces- 
soirement du  sucre  musculaire,  de  la  graisse  et  des  quantités 
assez  notables  de  substance  conjonctive  transformable  en  gela- 
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line.  Il  fallait  ilonc  opérer  sur  des  substances  puros.  Pavy  a 
constalô  que  Talbuniine  de  l'œuf  n'augmente  pas  le  glycogène  ; 
'rsclierinon",  Weiss,  Luehsinger  ont  reconnu  également  que  la 
fibrine  ua  aucune  action.  Au  contraire,  Mac  Donnel  a  démontré 
que  la  gélatine  augmente  le  glycogène  du  foie  et  c'est  proba- 
blement à  la  gélatine  ou  aux  substances  transformables  en 
gélatine  que  la  plupart  des  aliments  protéiques  doivent  en 
partie  cette  propriété  d'activer  la  formation  du  glycogène,  comme 
les  expériences  sur  les  animaux  l'ont  démontré  et  comme  l'éta- 
blit indirectement  Tobservatiou  de  Ihomme  diabétique.  Cepen- 
dant la  viande  bouillie,  qui  a  perdu  tout  son  sucre,  une  partie 
de  sa  graisse  et  de  sa  gélatine,  augmente  encore  le  glycogène 
chez  les  animaux  et  le  sucre  urinaire  chez  le  diabétique.  Toutes 
ces  substances  ternaires  ou  azotées,  dont  l'ingestion  augmente 
la  proportion  du  glycogène  hépatique,  sont  ce  qu'on  nomme  les 
générateurs  du  glycogène. 

Reste  à  rechercher  comment  ces  substances  peuvent  déter- 
miner la  formation  du  glycogène.  Nous  nous  trouvons  en  pré- 
sence de  trois  théories.  On  a  pensé  que  ces  substances,  en 
s"hvdratant,  en  se  déshydratant  ou  en  se  dédoublant,  pouvaient 
fournil-  directement  le  glycogène  ;  il  est  facile  à  admettre  que 
la  glycose,  en  pénétrant  dans  la  cellule  hépatique,  se  déshydrate 
et  soit  assimilée  sous  forme  de  glycogène  ;  l'explication  chi- 
mique est  plus  difficile  pour  la  glycérine  et  plus  encore  pour  les 
substances  azotées.  On  a  supposé  que  les  substances  généra- 
trices de  glycogène,  pour  lesquelles  on  ne  saisit  pas  bien  la 
formule  de  la  métamorphose,  agissaient  à  la  façon  de  combus- 
tibles qui  pouvaient  détourner  l'oxygène  de  substances  four- 
nies par  la  désassimilation  et  qui,  venues  au  foie,  y  subiraient 
un  dédoublement  dont  l'un  des  produits  serait  le  glycogène, 
l'autre  produit  étant  un  des  radicaux  azotés  qui  par  copulation 
avec  un  autre  radical  hypothétique  donnerait  quelque  produit 
cristalloïde  excrémentitiel.  Cette  supposition  serait  admissible 
pour  les  générateurs  de  glycogène  qui  sont  particulièrement 
avides  d'oxygène,  pour  la  glycérine  par  exemple  ;  mais  on  a 
fait  observer  que  lintroduction  de  l'acide  lactique  et  des  acides 
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gras,  qui  sont  cependant  avides  d'ox\gène,  n'augmente  pas  le 
glycogène.  On  a  roiiiinlé  enfin  eelle  (ipinion  ({ue  le  glycogène 
est  lahriqué  pai'  la  cellnle  liépalifpie,  eoninie  rosséine  par  la 
cellule  osseuse,  ciunnie  la  clioiidrine  par  la  (•cIImIc  cartilagi- 
neuse à  Taide  de  nuitériauv  fournis  [)ar  le  sang,  et  (pie  les  géné- 
rateurs de  glycogène  stimulaient  seulement  cette  formation,  de 
même  cpie,  d'une  façon  générale,  les  aliments  activent  la  nutri- 
tion. Ce  sont  (les  hypothèses  (jui,  en  vérité,  n'expliquent  rien. 
Ce  qui  reste  ac([uis,  c'est  (pi'il  \  a  des  générateurs  directs  ou 
indirects  du  glycogène. 

Le  glycogène  diminue  et  peut  disparaître  sous  l'influence  de 
la  fièvre ,  des  maladies  graves ,  de  l'asphyxie ,  de  l'agonie. 
Dans  l'asphyxie,  le  glycogène  se  détruit  en  se  transformant 
rapidement  en  sucre,  à  tel  point  que  la  glycosurie  peut  en  ré- 
sulter, et  ce  glycogène  ne  se  régénère  pas.  Meyer  a  recherché 
l'influence  que  les  lésions  nerveuses  peuvent  exercer  sur  la 
formation  du  glycogène.  Il  sectionne  la  moelle  entre  la  cin- 
quième et  la  sixième  vertèbre  cervicale  ;  chez  un  autre  aniniid, 
la  section  porte  entre  la  septième  cervicale  et  la  première  dor- 
sale ;  chez  un  troisième,  il  coupe  la  moelle  entre  la  deuxième  et 
la  troisième  dorsale.  Il  introduit  du  sucre  dans  le  sang,  et  au 
bout  de  quelque  temps,  cherche  ce  qu'est  devenu  le  sucre  du 
sang  et  la  matière  glycogène  du  foie.  La  première  lésion  di- 
minue la  matière  glycogène  du  foie  et  empêche  le  sucre  du 
sang  de  se  fixer  dans  le  foie  à  l'état  de  glycogène  ;  la  seconde 
section  ne  modifie  pas  la  matière  glycogène  ;  la  troisième  lésion 
diminue  le  glycogène  et  diminue  le  sucre  du  sang  sans  qu'il  se 
soit  transformé  en  glycogène  et  sans  qu'il  se  soit  échappé  par 
les  urines.  Le  système  nerveux  exerce  donc  une  influence  et 
sur  la  consommation  et  sur  la  production  du  glycogène  du 
foie. 

Nous  savons  ce  qu'est  le  glycogène,  où  il  se  trouve,  comment 
il  se  forme  ;  il  nous  reste  à  rechercher  comment  il  est  utilisé  et 
quelles  sont  ses  destinées  finales. 

Etudier  la  glycogénie,  rechercher  comment  se  forme  norma- 
lement le  sucre  dans  l'économie,  ce  sera  nous  renseigner  sur 
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rciniiloi  (lu  tihcogène.  Il  existe  du  sucre  dans  le  sang  normal. 
I  icdcMianu  et  (linelin  l'avaient  constaté  dès  1820;  et,  depuis, 
Mac  fiicgor,  Thomson,  Mageudie,  Lerdi,  Frerichs,  Bernard, 
(i.  Sclnnidt  et  bien  d'autres  l'ont  conslaté;  beaucoup  d"autre& 
n'ont  pas  réussi  à  le  trouver.  Beiuard  a  expliqué  cette  diver- 
gence des  résultats  de  recherches  si  nombreuses  :  le  sucre  se 
détruit  vite  dans  le  sang  et  se  détruit  également  vite  quand  le 
sang  est  hors  de  ses  vaisseaux.  Si  l'analyse  n'est  pas  faite  im- 
médiatement, le  sucre  diminue  et  disparaît  en  peu  de  temps, 
('hez  l'homme   sain,  le  sucre  a  été  trouvé   par  G.  Schmidt, 
par  Figuier,  par  Bock  et  lIolTmann,  par  Abeles,  par  Fwald, 
par  v.  Mering  qui  a  dosé  1^',20  et  S-'j^iO  de  glycose  par  kilo 
gramme  de  sang.  Aous  sommes  loin  des  chiffres  donnés  par 
Pavy,  qui,  bien  que  niant  la  transformation  normale  du  glyco- 
gène  en  sucre,  concède  qu'il  y  a  dans  le  sang  normal  fi  à  7  cen- 
tigrammes de  sucre  par  kilogramme.  Bernard,  à  l'aide  du  pro- 
cédé plus  exact  et  plus  expéditif  qu'il  a  mis  en  usage  dans  les 
dernières    années    de   son   enseignement,   trouvait  80    centi- 
grammes au  moins  pour  1000  de  sang.  Ce  sont,  en  tout  cas, 
des  proportions  bien  faibles,  quand  on  les  compare  à  ces  chif- 
fres de  7  à  9  grammes  pour  1000  trouvés  sur  les  animaux  après 
la  mort.  De  même,  si  Bernard  a  pu  trouver  que  le  sucre  extrait  du 
foie  mort  pouvait  atteindre  19  pour  1000  du  poids  de  l'organe, 
le  foie  extrait  de  l'animal  vivant  et  précipité  immédiatement 
dans  l'eau  bouillante  ou  dans  un  mélange  réfrigérant  ne  cède 
que  des  traces  de  sucre,  ou  môme  pas  de  sucre  ;  c'est  ce  qu'ont 
établi  Pavy,  Ritler,  Meissner,  Schiff,  Mac  Donnel,  et  ce  que  Ber- 
nard a  reconnu  plus  tard.  Pavy  et  Schiff  en  ont  conclu  qu'il 
n'y  a  pas  de  glycogénie  normale  et  que  le  sucre  ne  se  développe 
dans  l'organisme  que  par  le  fait  de  la  mort  ou  de  troubles 
physiologiques  graves.  Il  eût  été  plus  naturel  de  conclure  que 
le  sucre,  à  mesure  qu'il  se  produit  dans  le  foie,  est  lavé  et  em- 
porté par  le  sang  dans  lequel  il  se  détruit  incessamment;  que,  si 
la  circulation  se  ralentit  ou  se  supprime,  le  sucre  continuant  à 
se  former,  s'accumulera  dans  le  foie  et  sera  cédé  en  plus  forte 
[troportion  par  le  foie  au  sang,  qui  le  traverse  plus  lentement. 
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La  qiieslion  de  la  glycéinio  normale  étaiU  acliielleiiieiil  liuis 
(le  contoslo,  il  est  iiUéressanl  de  rechercher  les  proportions  du 
sucre  dans  les  diverses  [tiirlics  de  r.irhic  circnialoirc  On  le 
IrouNC  parloni,  dans  le  c(ein\  dans  les  arlèrcs.  dans  les  veines, 
dans  les  capillaires  ;  mais  sa  disirihulion  est  iné'ïale.  IJernard 
avait  déjà  dit  depuis  lon-ifenips  que  pendant  la  di^^estion  des 
viandes  le  sucre  peut  manquer  dans  la  veine-porte  et  être  abon- 
dant dans  les  veines  sus-hépatiques.  Seuls,  Pavy  et  v.  Meriu'i, 
disent  cpTil  ny  a  pas  de  diUercnce  sous  le  rapport  du  sucre 
entre  les  artères  et  les  veines.  Mais  lîernard  et  Fornara  ont 
établi,  par  des  dosages  elTectués  sur  des  sangs  tirés  simultané- 
ment d'une  artère  et  de  la  veine  correspondante  chez  le  même 
animal,  (|n"il  y  a  toujours  moins  de  sucre  dans  les  veines  que 
dans  les  artères,  sauf  dans  le  sang  qui  va  de  la  veine  cave  infé- 
rieure, depuis  rabouchement  des  veines  sus-hépatiques,  jus- 
qu'aux poumons.  Et  si  Abeles  a  pu  dire  qu'il  y  a  plus  de  sucre 
dans  le  sang  veineux  que  dans  le  sang  artériel,  c'est  qu'il  pui- 
sait son  sang  veineux  dans  le  cœur  droit.  D'une  façon  générale, 
il  y  a  moins  de  sucre  dans  les  veines  des  membres,  des  membres 
supérieurs  ou  des  membres  inférieurs,  que  dans  les  artères  cor- 
respondantes ;  dans  la  veine  cave  inférieure,  il  n'y  a  pas  plus  de 
sucre  à  son  origine  que  dans  les  veines  des  membres,  pas  plus 
au  niveau  de  l'abouchement  des  veines  rénales,  beaucoup  plus 
au  niveau  du  diaphragme.  Si  l'on  comprime  la  veine  cave  au- 
dessus  des  veines  rénales,  la  veine  cave  ne  renferme  au-dessus 
de  la  compression  que  le  sang  qui  vient  du  foie  ;  ce  sang  con- 
tient le  sucre  au  maximum.  Ainsi  il  n'entre  que  des  traces  de 
sucre  dans  le  foie  et  il  sort  beaucoup  de  sucre  du  foie,  et  le 
sang  qui  sort  du  foie,  est  toujours  le  plus  riche  en  sucre.  Donc 
le  sucre  se  produit  dans  le  foie  et  le  sucre  du  sang  vient  du  foie. 
Comme  le  foie  contient  une  matière  qui  se  transforme  facile- 
ment en  sucre  et  comme,  dans  le  foie  extirpé,  cette  matière  di- 
minue à  mesure  que  le  sucre  augmente,  on  est  en  droit  de  dire 
que  le  sucre  normal  de  l'économie  provient  de  la  transforma- 
tion du  glycogène  du  foie. 

En  est-il  de  même  du  glycogène  des  muscles?  Sans  doute  il 
Bouchard.  1 0 
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)  a  ilaiis  le  muscle  du  siicro  à  côté  du  glycogène  ;  mais,  dans  le 
muscle  abandonné  à  lui-même,  h\  glycogène  disparaît  sans  que 
le  sucre  augmente  ;  mais,  dans  le  muscle  qui  se  contracte,  le 
glycogène  disparaît,  et  ce  qui  se  forme,  ce  n'est  pas  du  sucre, 
c'est  de  l'acide  lactique.  De  plus,  par  la  contraction,  le  sucre 
disparait  en  même  temps  que  le  glycogène.  Il  faut  donc  attri- 
buer exclusivement  à  la  transformation  du  glycogène  du  foie  le 
sucre  qui  se  produit  dans  l'organisme.  La  glycogénie  noi'male, 
c'est  la  glycogénie  liépatiqiio. 

On  doit  se  demander  si  le  glycogène  forme  exclusivement  du 
sucre.  Pour  les  muscles,  c'est  douteux,  et  cela  a  été  nié  pour  le 
foie.  Il  n'est  nullement  démontré  que  le  glycogène  passe  par 
l'intermédiaire  du  sucre  pour  arriver  à  l'acide  lactique  dans  les 
muscles.  Pour  le  foie,  Pavy  pense  que  le  glycogène  ne  se  trans- 
forme jamais  en  sucre  dans  les  cellules  hépatiques,  mais, seule- 
ment dans  le  sang,  sous  l'influence  d'une  matière  normale  du 
sang  agissant  sur  lui  à  la  façon  d'un  ferment,  et  il  croit  que, 
lorsque  le  glycogène  passe  dans  le  sang,  c'est  qu'il  a  été  anor- 
malement expulsé  des  cellules  hépatiques  par  des  influences 
perturbatrices,  nerveuses  ou  autres.  Pour  Pavy,  le  rôle  normal 
du  glycogène  serait  de  se  transformer  en  graisse.  On  a  dit  aussi 
que  le  glycogène  pourrait  être  utilisé  pour  la  nutrition  ou  pour 
la  formation  de  la  bile.  Ce  sont  des  hypothèses  dépourvues  de 
preuves.  Une  seule  chose  est  démontrée  :  c'est  que  le  glycogène 
du  foie  se  transforme  normalement  en  sucre.  Mais  où  et  com- 
ment se  fait  cette  transformation? 

Bernard  a  dit  :  La  transformation  s'opère  dans  le  tissu  du 
foie  ;  elle  est  élaborée  par  un  ferment  normal  du  foie  qui  réside 
peut-être  dans  des  cellules  spéciales  ;  le  système  nerveux  règle 
l'action  de  ce  ferment  sur  le  glycogène.  Il  a  prouvé  la  première 
assertion  par  la  fameuse  expérience  du  foie  lavé  qui  continue  à 
produire  du  sucre  alors  que  le  sang  en  a  été  totalement  ex- 
pulsé. Ilensen  et  v.  AVittich  acceptent  sur  ce  point  les  vues  de 
Bernard.  Tous  les  autres  physiologistes  maintiennent  que  cette 
transfornuition  s'opère  dans  le  sang  sous  l'inlluence  d'un  fer- 
ment nornud  pour  les  uns,  anormal  pour  les  autres.  Ces  phy- 
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siologistes  se  fondent  sur  ce  lait  :  c'esl  que  le  pjiycogène  injecté 
dans  le  sang  augmente  la  glyccniic  ,ni  iioinl  de  provoquer  la 
glycosurie.  Mais  cette  glycosiirir  iTcsl  pas  ahsulMMiciil  dcnion- 
trée  ;  lîernard,  ScliilT.  Hitler,  Aheles  nOnI  pas  réussi  à  la  pro- 
voquer ;  d'ailleuis  le  ghcogène  ainsi  introduit  »lans  le  sang  doit 
finir  par  passer  tout  entier  dans  le  foie  qui  pourrait  à  sa  faveur 
fournir  du  sucre  en  excès,  t'ependaut  je  dois  dire  que  le  glyco- 
gène  ajouté  au  sang  in  ri/m  finit  par  disparaîti'e.  en  même 
temps  que  le  sucre  augmente.  Si  le  ghcogène  passe  dans  le 
sang,  il  est  donc  possible  qu'il  s'y  transforme  en  sucre.  Mais 
passe-t-il  en  nature  des  cellules  hépatiques  dans  la  sang?  Rien 
ne  le  démontre,  et  son  absence  de  solubilité  véritable  rend  la 
supposition  peu  admissible.  Quant  à  la  preuve;  donnée  par  Ber- 
nard, elle  paraîtra  peu  satisfaisante  ;  je  fais  allusion  à  une  ex- 
périence qui  consiste  à  faire  passer  un  grand  nombre  de  fois  à 
travers  les  vaisseaux  du  foie  une  quantité  déterminée  de  sang 
défibriné.  Ce  sang  se  charge  de  beaucoup  de  sucre,  mais  ne  con- 
tient pas  de  ghcogène.  L'expérience  ne  prouve  rien,  puisque  le 
sang  peut  transformer  le  ghcogène  en  sucre. 

Si  le  ghcogène  sort  des  cellules  hépatiques,  il  faut  un  fer- 
ment pour  le  transformer  dans  le  sang.  Pavy  admet  que  le  sang 
contient  normalement  ce  ferment  et  le  fait  est  réel  ;  le  sang  joue 
le  rôle  de  ferment  pour  le  ghcogène.  SchilT  au  contraire  pense 
que  ce  ferment  se  développe  anormalement  sous  l'influence  de 
la  mort  ou  de  troubles  circulatoires  variés.  Or  Pavy  a  cherché 
à  produire  la  glycosurie  en  engendrant  le  prétendu  ferment  par 
divers  troubles  circulatoires  et  n\i  pas  pu  y  parvenir.  Tiegel  et 
Plosz  supposent  que  ce  ferment  naît  de  la  destruction  des  glo- 
bules rouges;  Seegen  et  Kratschmer  admettent  que  toute  sub- 
stance albuminoïde  peut  être  le  ferment  du  ghcogène.  Richter 
a  imaginé  une  expérience  qui  tendrait  à  démontrer  que  la  fer- 
mentation ne  s'opère  pas  dans  le  sang,  ou  que  du  moins  le  fer- 
ment n'est  pas  dans  le  sang.  On  sait  que  le  sang  transforme 
lentement  le  ghcogène  en   sucre,  tandis  que  la  salive,  le  suc 
pancréatique  opèrent  cette  transformation  d'une  façon  active. 
Il  injecte  ces  ferments  dans  les  veines  et  ne  provoque  pas  la 
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glycosurie.  Il  en  conclut  que  le  sucre  n'a  pas  augmenté  dans  le 
sang,  que  la  glycémie  est  resiée  normale.  On  peut  donc  dire 
que  la  glycémie  normale  n'est  pas  due  à  un  ferment  du  sang.  Il 
faut  donc  revenir  encore  à  Texpérience  si  claire  de  Bernard,  au 
foie  lavé  et  à  sa  conclusion  si  légitime  :  La  transformation 
s'opère  dans  le  foie  et  par  le  foie. 

Mais  est-il  nécessaire  d'admettre  avec  Bernard  l'existence 
dun  ferment  hépatique  ?  Je  ne  le  pense  pas,  et  j'invoque  à 
l'appui  de  ma  manière  de  voir  une  expérience  de  Naunyn  et 
Nencki.  Ils  poussent  dans  les  vaisseaux  du  foie,  chez  un  animal 
rendu  diabélique,  ime  soliilion  de  sel  marin  à  la  température 
du  mélange  réfrigérant.  Ils  expulsent  ainsi  avec  le  sang  le  sucre 
formé  et  arrêtent  tout  acte  vital.  Un  ferment  soluble  pourrait 
continuer  à  agir  et  à  fournir  du  sucre,  comme  dans  l'expérience 
de  Bernard  ;  mais  le  sucre  n'apparaît  plus.  C'est  que  les  cel- 
lules ainsi  réfrigérées  sont  mortes,  tandis  que,  dans  le  foie  sim- 
plement lavé ,  la  vie  cellulaire  avait  pu  encore  se  prolonger 
quelque  temps.  Je  conclus  en  disant  que  la  transformation  du 
glycogène  en  sucre  est  le  dernier  terme  de  la  nutrition  des  cel- 
lules hépatiques;  c'est  la  dernière  phase  des  transmutations 
désassimilatrices.  C'est  une  fermentation,  si  vous  le  voulez,  non 
à  la  façon  des  ferments  solubles  ;  c'est  une  fermentation  comme 
celles  qu'effectuent  les  ferments  figurés.  Le  sucre  est  produit 
par  la  cellule  hépatique,  comme  l'alcool  est  produit  par  la  cel- 
lule de  levure  et  plus  exactement  comme  toute  substance  de 
désassimilation  est  produite  par  un  élément  anatomique  vivant. 
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La  disparition  du  sucre  dans  l'écouomie.  C'est  au  niveau  des  capillaires  qu'il 
se  détruit.  Quantités  de  sucre  consommées  pendant  une  révolution  circula- 
toire totale  et  pendant  vinfit-quatrc  heures.  L'oxydation  ne  prut  pas  expli- 
quer la  disparition  de  tout  le  sucre  consommé.  Le  sucre  est  donc  normale- 
ment assimilé  par  les  tissus.  Les  tissus  sont  capables  d'assimiler  plus  di' 
sucre  qu'il  ne  s'en  forme  ou  qu'il  n'en  entre  dans  l'organisme.  L'augmenta- 
tion de  l'apport  ou  de  la  production  du  sucre  ne  peut  donc  pas  être  une 
cause  d'hyperglj-cémie.  La  diminution  de  l'aptitude  des  tissus  à  assimiler 
le  sucre  est  la  seule  cause  de  l'iiyperglycémie  et  par  conséquent  de  la  gly- 
cosurie. La  glycosurie  existant,  elle  pourra  être  augmentée  :  1"  par  tout  obs- 
tacle à  la  fixation  dans  le  foie  du  sucre  alimentaire;  2°  par  une  activité  plus 
grande  de  la  glycogénie  liépati<[ue;  S"  par  tout  ce  qui  diminuera  la  consom- 
mation du  sucre  par  les  tissus. 

Influence  des  obstructions  de  la  veine  porte.  Influence  de  la  ililatation  des 
extrémités  terminales  de  la  veine  porte.  Influence  des  altérations  des  cel- 
lules hépatiques.  Influence  de  la  pénétration  des  sucres  dans  la  grande 
circulation.  Influence  de  l'abus  alimentaire  des  sucres  et  des  féculents. 

Influence  des  modificateurs  de  la  nutrition  des  cellules  hépatiques. 

Influence  des  modificateurs  de  la  nutrition  générale  :  troubles  nerveux,  cir- 
culatoires, digestifs,  respiratoires.  Glycosurie  asphyxique. 

Nous  avons  consacré  touto  une  leçon  à  des  prolégomènes 
physiologiques,  parce  qu'il  était  indispensable,  pour  Tinteipré- 
tation  des  phénomènes  pathologiques,  de  savoir  d'oii  provient 
le  sucre  de  Téconomie.  Nous  savons  aujourd'hui  que  ce  sucre 
qui  existe  normalement  dans  le  sang,  que  cette  glycémie  nor- 
male n'a  pas  d'autre  source  que  la  transformation  normale  du 
glycogène  hépatique  ;  que,  s'il  entre  dans  le  sang  du  sucre 
fourni  par  Talimentation  et  par  la  digestion,  ce  sucre  ne  passe 
pas  dans  la  circulation  générale,  qu'il  s'arrête,  se  transforme  et 
se  fixe  dans  le  foie.  Nous  savons  que,  si  le  glycogène  hépatique 
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|i(Mit  it'siillcr  (111110  triuisloniialioii  dircclc  do  certaines  sub- 
slancos  aliineiilaires,  il  est  siirloiit  produit  par  une  élaboration 
ullérieiire  des  matériaux  constitulils  du  corps.  8a  vraie  source, 
c'est  la  matière  vivante  qui  se  décompose  pour  se  reformer  avec 
les  matériaux  de  sa  décomposition,  quand  ces  matériaux  ont 
reru  dans  <iut'l(|ue  organe  auxiliaire  de  la  nutrition  une  élabo- 
ration nou\elle.  iNous  sa\ons  enlin  que  le  glycogène  musculaire 
ne  fournit  pas  de  sucre  au  sang.  Nous  pouvons  donc  aborder 
l'élude  des  variations  patliologiques  de  la  glycémie,  en  partant 
de  cette  notion  que  la  glycémie  est  le  produit  de  la  l'onction 
glycogéni(iiie  du  l'oie. 

Le  sucre  pénètre  incessamment  dans  le  sang  ;  il  ne  s'écbappe 
normalement  par  aucun  émonctoire,  et  cependant  sa  proportion 
toujours  minime  reste  stationnaire.  Le  sucre  disparaît  donc  in- 
cessannnent  ;  il  est  détruit,  ou  transformé  dans  le  sang,  ou  uti- 
lisé dans  les  tissus.  Je  vous  ai  dit  que  je  considérais  le  sucre 
connue  un  principe  immédiat  capable  d'être  employé  à  former 
ou  à  rénover  la  substance  des  éléments  anatomiques  ;  j'espère 
pouvoir  vous  fournir  aujourd'hui  la  démonstration  de  ce  rôle 
plastique;  mais  on  ne  parle  le  plus  souvent  du  sucre  que  comme 
d'un  combustible.  Cependant  Bernard  admettait  que  le  sucre 
disparaît  par  fermentation  plutôt  que  par  oxydation.  Il  avait  été 
frappé  de  ce  fait  :  c'est  que  le  sucre  injecté  dans  les  veines  dis- 
paraît, puisqu'il  ne  provoque  pas  la  glycosurie;  et  il  avait  re- 
marqué cet  autre  fait  :  c'est  que  le  sucre  ajouté  à  du  sang,  en 
dehors  de  lorganisme,  disparaît  aussi,  en  même  temps  que  le 
sang  devient  acide.  Il  supposait  que  le  sucre  se  détruit  dans  le 
sang  en  subissant  la  fermentation  lactique.  Il  appuyait  son  hy- 
pothèse sur  cet  autre  fait:  si  l'on  ajoute  au  sang  de  la  giycoseet 
de  la  lévulose,  la  glycose  disparaît,  la  lévulose  persiste  ;  or  la 
lévulose  est  plus  facilement  oxydable,  tandis  que  la  glycose  fer- 
mente plus  facilement.  (>•'  n'était  qii'ime  hypothèse.  Cependant 
Bernard  avait  cru  dabord  à  la  cond)ustion  ;  il  avait  même  ad- 
mis que  cette  combustion  s'opère  dans  les  poumons.  C'était 
un  lapsus  physiologique  qui  rappelle  l'erreur  de  Lavoisier. 
M.  Cliauveau  a   établi  au  contraii'c  que,  si  le  sucre  se  brûle, 
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c'est  ilaiis  les  capillaires  de  la  circulalion  générale  (jiic  doil 
s'opérer  siirtoiil  la  conibiislion.  D'ailleurs  Bernard  lui-même, 
puis  Fornara  oui  eoulirmé  celte  assertion  de  ^f.  (!lliauveau  :  le 
sang  artériel  est  plus  riche  en  sucre  que  le  sang  veineux.  Vous 
trouverez  dans  les  leçons  de  Bernard  la  relation  de  très  nom- 
breuses e\[»éiiences  (»ù  le  sucre  a  été  dosé  dans  le  sang  extrait 
simultanément  d'une  artère  et  de  la  veine  correspondante.  La 
moyenne  fournie  par  ces  expériences  serait  de  l'^^SO  de  sucre 
pour  1000  de  sang  artériel  et  08',90  par  1000  de  sang  vei- 
neux. Le  rapport  est  l/i^i'i.  S'il  fallait  appliquer  ce  rapi>0!t  à 
la  richesse  en  sucre  des  sangs  veineuxet  artériel  chez  l'homme, 
et  s'il  fallait  se  baser  sur  les  déterminations  de  la  richesse  en 
sucre  du  sang  veineux  de  l'homme  d'après  les  recherches  de 
Abeles,  Ewald,  v.  !Mering,  qui  ont  trouvé  H'", '2  et  2'^/^  de 
sucre  pour  1000  de  sang  veineux,  cela  ferait  supposer  que  le 
sang  artériel  de  l'homme  renferme  de  l''",73  à  3^',ù6.  Ces 
chiffres  pourraient  sembler  exagérés,  et,  comme  le  dosage  du 
sucre  chez  l'homme  a  été  fait  trop  rarement  pour  qu'on  puisse 
adopter  une  moyenne,  je  préfère  rester  au-dessous  de  la  vérité 
et  m'en  tenir  à  ce  fait  établi  par  de  très  nombreuses  expériences 
de  Bernard  sur  des  espèces  animales  variées  :  c'est  que  1  kilo- 
gramme de  sang  artériel  perd,  en  devenant  sang  veineux, 
^0  centigrammes  de  sucre.  J'admettrai  même  que  cette  perte 
n'est  que  de  20  centigrammes,  dans  l'hypothèse  que  la  destruc- 
tion du  sucre  s'opère  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux 
chez  lesquels  elle  est  le  plus  faible. 

Si  la  masse  totale  du  sang  est  le  treizième  du  poids  du  corps, 
le  sang  total  d'un  homme  du  poids  de  65  kilogrammes  perdra 
1  gramme  de  sucre  en  passant  de  l'état  de  sang  artériel  à 
l'état  de  sang  veineux,  et  vous  remarquerez  que  je  ne  tiens  pas 
compte  de  la  destruction  qui  pourrait  s'opérer  encore  dans  les 
poumons.  Un  gramme  de  sucre,  c'est  la  quantité  de  sucre  qui  se 
détruit  pendant  une  révolution  circulatoire  totale.  Pour  appré- 
cier la  rapidité  de  la  destruction  du  sucre,  il  faut  savoir  combien 
<le  révolutions  totales  s'effectuent  en  vingt-quatre  heines. 

Bien  des  méthodes  ont  été  imadnées:  on  a  cherché  le  débit 
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de  la  pompe  cardiaque  gauche,  puis,  divisant  par  ce  nombre  la 
masse  totale  du  sang  et  multipliant  le  quotient  par  le  nombre 
des  pulsations,  oni>ensait  ari'iver  au  résultat.  Celte  métliodeest 
entachée  de  trop  de  causes  d'erreur;  et  en  particulier  on  ne  sait 
rien  de  positif  sur  le  débit  du  cœur  gauche  pendant  une  systole, 
On  ne  sait  même  pas  ce  qu'est  la  capacité  du  ventricule  gauche 
en  diastole,  parce  qu'il  n'est  pas  facile  de  déterminer,  ce  qu'est, 
à  l'état  de  fonctionnement,  la  capacité  d'un  organe  extensible. 
Les  mensurations  de  llarvey,  non  plus  que  les  estimations  de 
Abegg,  n'ont  pas  paru  capables  de  servir  de  point  de  départ 
pour  le  calcul.  J'ajoute  que,  si  l'on  ignore  la  capacité  pendant 
la  diastole,  on  ne  sait  pas  jusqu'à  quel  degré  le  cœur  se  vide 
pendant  la   systole.  Dans   une  première  série  de  recherches, 
Vierordt  avait  imaginé  de  multiplier  l'aire  de  l'aorte  par  la 
vitesse  du  sang;  mais,  si  cette  vitesse  peut  être  appréciée  à 
un   moment  déterminé,   elle    est   trop    variable  aux  diverses 
heures  de  la  journée  et  aux  divers  instants  d'une  même  révo- 
liitidu  cardiaque.  Une  méthode  plus  régulière,  qui  avait  déjà 
permis  à  Hering,  en  1827,  d'établir  que  la  révolution  totale  du 
sang  se  produit  chez  le  cheval  en  27,3  secondes,  a  été  reprise 
par  Vierordt.  On  injecte  une  solution  de  ferrocyanure  dans  le 
bout  central  d'une  veine,  et  on  note  l'instant  précis  où  ce  sel 
apparaît  dans  le  sang  qui   s'écoule  par  le  bout  périphérique 
de  la  môme  veine.  Vierordt  est  arrivé  pour  le   cheval   à  un 
chiffre  très  voisin  de  celui  de  Hering;  il  a  trouvé  28", 8  et  il 
estime,  en  se  basant  sur  des  calculs  dans  l'analyse  desquels 
je  ne  puis  pas  entrer,   que  la  durée  d'une  révolution   totale, 
chez  l'homme,  est  de  23".l.  Mais  il  est  des  parties  du  corps 
où  la  course  du  sang  est  plus  lente;  un  globule  de  sang  parti 
d'une  veine   mésaraïque  met  plus  de  temps  à  traverser  le 
foie,  la  veine  cave,  le  cœur  droit,  les  poumons,  le  cœur  gauche, 
l'aorte,  l'artère  mésentérique,  les  capillaires  intestinaux  pour 
revenir  à  son  point  de  départ  dans  la  \eine  mésaraïque,  qu'un 
autre  globule  parti  de  la  veine  jugulaire  pour  gagner  le  cœur 
droit,  franchir  les  jxjumons,  jtasser  par  le  cœur  gauche,  l'aorte, 
la  carotide,  les  capillaires  cérébraux  et  revenir  à  son  point  de 


SUCRE  DKTRIMT  PENDANT  IINE  IIEVOLUTION  TOTALE.  U'ùi 
(lt'|>arl.  Vieronlt  esliiiic  (|iit',  diuis  les  |>arli('s  du  v<)V\\^  où  la 
circulation  est  le  plus  lente,  la  révolution  totale  dure  105",  5.  Si 
Ion  considère  ([iie  celle  leideur  de  la  circulation  ap|»ai'lient  sur- 
tout au\  viscères  ahcloniinaiix  et  à  la  moelle  des  os,  et  (jik;  Taire 
des  altères  (|ui  se  rendent  à  ces  parties  n'est  pas  supérieure  au 
septième  de  Taire  des  autres  artères;  si,  pour  ne  pas  com- 
mettre une  erreur  par  excès,  on  attrilxu;  à  ces  parties  les  deux 
septièmes  de  la  masse  totale  du  sang,  on  pourra  admettre, 
coniuie  durée  moyenne  de  la  révolution  totale  ellectuée  dans 
Tensenible  du  système  vascidaire,  .16", 7,  ce  (|ui  l'ail  ISÔO  l'évolu- 
tions  totales  pour  une  période  de  vingt-(iuatre  heures. 

Le  sang  de  Thomme,  perdant  au  moins  1  gramme  de  sucre 
par  révolution  totale,  perdra  donc  en  un  jour  1850  grammes  au 
minimum.  Or  1  gramme  de  sucre  exige  pour  se  ti'ansformer 
en  eau  et  en  acide  carbonique,  l'^OGG  d'oxygène.  Si  la  tota- 
lité du  sucre  qui  disparait  en  un  jour  était  brûlée,  elle  em- 
ploierait pour  cette  combustion  1973  grammes  d'oxygène,  ce  qui 
dépasse  le  double  de  la  consommation  normale  de  l'oxygène. 
L'homme  sain,  en  eiïet,  ne  consomme  jamais  [dus  de  850  grammes 
d'oxygène;  la  moyenne  normale  serait  d'après  Yalentin  et 
Brunner,  720  grammes  seulement.  Si,  chez  Thomme  qui  con- 
somme le  plus  d'oxygène,  tout  cet  oxygène  était  employé  exclusi- 
vement à  brûler  du  sucre,  s'il  ne  s'en  fixait  pas  un  atome  sur  les 
acides,  ou  sur  les  graisses,  ou  sur  la  matière  azotée,  cet  homme 
ne  détruirait  que  798  grammes  de  sucre;  il  y  aurait  donc  encore 
105"2  grammes  de  sucre  au  moins  qui  disparaîtraient  par  un  pro- 
cédé autre  que  Toxydation. 

Ainsi,  chez  Thomme  à  l'état  normal,  il  y  a  chacjue  jour  plus 
d'un  kilogramme  de  sucre  qui  n'est  pas  brûlé,  qui  n'est  pas 
éliminé  et  qui  cependant  disparait.  Que  ce  soit  ou  non  dans  le 
sang  qu'elle  se  transforme,  une  telle  masse  de  matière,  inces- 
samment fournie,  ne  reste  pas  dans  le  sang;  c'est  donc  dans  les 
tissus  qu'elle  disparaît.  Elle  s'y  fixe  pour  y  subir  d(^  nouvelles 
métamorphoses;  elle  est  donc  utilisée  par  l'assimilation. 

S'il  disparaît  en  un  jour  près  de  2  kilogrammes  de  sucre, 
c'est  que,   dans  le  même   temps,   ces  2  kilogrammes  ont  été 
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formés  par  le  foie.  C'est  dire  que  la  production  du  glycogène 
lirpaliquo  no  peut  être  attribuée  que  pour  une  part  insignifiante 
au  sucre  ingéré  ou  à  tous  les  antres  générateurs  de  glycogène 
d'origine  alimentaire.  Ainsi  se  trouve  justifiée  cette  affirmation 
que  le  foie  fabrique  surtout  le  glycogène  à  l'aide  de  matières 
circulantes  fournies  par  les  tissus;  que  le  glycogène  est  ainsi 
un  stade  intermédiaire  par  lequel  passent  certaines  substances 
de  désassimilation  pour  redevenir  assimilables. 

S'il  me  paraît  certain   que,  chaque  jour,  une  quantité  de 
sucre  notablement  supérieure  à  un  kilogramme  se  fixe  dans  les 
tissus  sans  y  subir  de  combustion,  il  n'est  pas  moins  certain 
(pie,  dans  le  même  temps,  celte  masse  de  matière  quitte  les 
tissus  en  égale  (piantité.  Nous  savons  que  ce  qui  est  entré  à 
rétat  de  sucre  dans  les  éléments  n'en  sort  pas  à  l'état  de  sucre, 
ni  à  l'état  de  glycogène,  ni  à  l'état  d'acide  carbonique.  En  quit- 
tant les  cellules,  le  sucre  est  dénaturé,  de  même  qu'il  est  déjà 
mélamorpliosé  an  moment  où  il  s'y  fixe.  Comme  ce  n'est  pas 
par  les  poumons  que  peut  s'éliminer  la  portion  non  oxydée  du 
sucre,  on  est  tenté  de  rechercher  dans  les  grands  émonctoires 
quelque  substance  ternaire  représentant  le  sucre  qui  a  été  tem- 
porairement utilisé  dans  les  tissus.  Or  le  foie  et  les  reins  n'éli- 
minent rien  qui  puisse  être  considéré  comme  un  produit  de 
transformation  de  ce  sucre.  La  totalité  des  matières  fixes  con- 
tenues  dans  les   sécrétions    de  ces    organes    est   à  peine  la 
vingtième  partie  du  sucre  qui  a  disparu  sans  être  brûlé.  Ce 
sucre,  tout  en  quittant  les  tissus,  reste  donc  dans  l'organisme. 
Il  a  été  livré  aux  tissus  par  le  sang  ;  il  est  restitué,  sous  une 
autre  forme,  au  sang  par  les  tissus.  Plus  d'un  kilogramme  de 
cette  substance  nouvelle  est  fournie  chaque  jour  au  sang  par  la 
désassimilation.  Elle  ne  s'élimine  pas,  elle  ne  s'accumule  pas 
non  plus  ;  elle  est  donc  à  son  tour  transformée,  utilisée,  assi- 
milée. La  matière  circulante    et   la    matière  constitutive  des 
éléments  anatonii([ues  sont  donc  soumises  à  dincessantes  et 
très  actives  métamorphoses.  La  matière  assimilable  est  saisie, 
transformée,  rejetée  par  les  cellules;  mais,  en  quittant  les  cel- 
lules, cette  substance  de  désassimilation  n'est  pas  pour  cela 
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e\crénieiililielle  ;  elle  se  ivgùiièriî  diins  (iiiolqnc  organe  où 
s'élabore  la  maliùre  miliilivc  el  redevioiit  assiiiiilahle.  Le 
cercle  niitrilir  est  iiiiiilcrroinpii  ;  le  foie  reciioille  les  déchets 
des  cellules  \i\anles,  les  liydrale,  <mi  les  dédouble,  ou  les 
combine  ;  il  livre  à  la  circulation  des  substances  nouvelles  donl 
les  tissus  s'emparent  en  les  combinant  ou  en  leur  faisant 
subir  toute  autre  transformation,  i)Our  les  rejeter  ensuite  dans 
le  sang,  el  le  cercle  recommence.  Au  cours  de  ces  méliimor- 
phoses  chimiques,  soit  dans  le  foie,  soit  dans  les  tissus,  quel- 
ques molécules  se  combinent  et  forment  des  corjis  non  utilisa- 
bles qui  sont  rejetés  par  les  émonctoircs  ;  le  rôle  principal  de 
Talimentation  est  de  remplacer  ces  molécules,  qui  fhiissent  par 
S'échapper  hors  du  cercle  nutritif.  Dans  l'économie  de  la  nature, 
les  êtres  du  règne  végétal  recueillent  les  déchets  de  la  vie, 
Tacide  carbonique,  l'ammoniaque,  les  sels,  et  fabriquent  avec 
ces  substances  la  matière  qui  formera  et  entretiendra  les  êtres 
du  règne  animal.  Dans  l'économie  des  animaux,  le  foie  joue  le 
rôle  d'im  végétal. 

(juelle  que  soit  la  quantité  du  sucre  brûlé  et  celle  du  sucre 
assimilé,  la  somme  de  ces  deux  quantités  est  égale  à  celle  du 
sucre  formé.  Il  y  a  équilibre  à  l'état  normal;  mais  cet  équilibre 
peut  être  rompu.  Il  semble  à  priori  que  l'on  puisse  formuler  les 
propositions  suivantes  : 

Si  la  production  reste  la  même  et  si  la  consommation  aug- 
mente, ou  si  la  consommation  reste  la  même  et  si  la  production 
diminue,  le  sang  devra  s'appauvrir  en  sucre  et  le  sang  veineux 
pourra  nen  plus  contenir; 

Si  la  production  reste  la  même  et  si  la  consommation  diminue, 
ou  si  la  consommation  reste  la  même  et  si  la  production  aug- 
mente, le  sucre  devra  augmenter  dans  le  sang. 

Ce  serait  absolument  vrai  si  l'un  des  termes  venant  à  varier, 
n'entraînait  pas  la  variation  de  l'autre.  L'un  des  deux  termes 
n'est  pas  fixe.  La  consommation  en  effet  n'a  pas  un  taux  déter- 
miné. Les  tissus  sont  capables  normalement  d'utiliser  plus  de 
sucre  qu'ils  n'en  transforment.  Et  si,  normalement,  il  y  a  du  sucre 
dans  le  sang  veineux,  c'est  parce  que  la  circulation  est  liop 
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r;i|)iilo  et  ne  laisse  pas  aux  tissus  le  temps  de  s'emparer  de 
(oui  le  siiere  disponible.  La  preuve  que  les  (issus  sont  capables 
de  consommer  pins  de  sucre  qu'ils  ne  l'ont,  c'est  que  Ton  peut 
injecter  dans  le  sang  des  quantités  notables  de  sucre  sans  pro- 
duire la  glycosurie,  sans  produire  même  rhyperglycémie.  Voilà 
pourquoi,  à  l'état  normal,  Taugmentalion  de  la  production  du 
sucr(>  n'amène  pas  un  excès  de  sucre  dans  le  sang;  les  tissus  y 
Intuvenl  seulement  une  occasion  pour  consommer  davantage. 
Voilà  p(uu'quoi  l'iiounne  sain  peut  manger  des  quantités  consi- 
dérables lie  sucre  ou  de  féculents  sans  que  la  glycosurie  en 
résulte.  Mais  si  la  formation  du  sucre  devient  excessive,  au 
point  d'égaler  la  capacité  des  tissus  pour  la  transformation  du 
sucre,  ou  si  celte  faculté  qu'ont  les  tissus  de  faire  disparaître  le 
sucre  s'abaisse  jusqu'au  point  d'égaler  la  production,  alors  l'in- 
troduction de  quantités  même  minimes  de  sucre  suffira  pour 
produire  l'hyperglycémie  et  secondairement  la  glycosurie.  Quand 
on  pense  aux  quantités  énormes  de  sucre  que  certains  individus 
ont  pu  ingérer  sans  provoquer  la  glycosurie,  on  est  tenté  de 
croire  que  l'activité  de  la  fonction  glycogénique  du  foie  doit 
arriver  difficilement  à  égaler  l'avidité  des  tissus  pour  le  sucre. 

Je  conclus  en  disant  :  Si  la  glycogénie  hépatique  explique  la 
glycémie  normale,  rhyperglycémie  et  par  conséquent  la  glycosurie 
devront  dépendre  surtout  d'une  diminution  dans  l'activité  nutri- 
tive des  tissus.  Tant  que  cette  activité  est  intacte,  les  augmenta- 
tions dans  la  production  ou  dans  l'introduction  du  sucre  im- 
portent peu;  elles  ne  parviennent  pas  à  augmenter  la  richesse 
du  sang  en  sucre.  Mais  si  les  tissus  arrivent  à  être  aptes  à  uti- 
liser seukMuent  la  quantité  normale  du  sucre  produit,  à  ce 
moment,  toute  angmentation  dans  la  production  et  dans  l'intro- 
duction du  sucre  produira  la  glycosurie,  et  la  quantité  du  sucre 
excédant  sera  proportionnelle  aux  variations  de  la  formation  ou 
de  l'ingestion  dn  sucre. 

On  ne  peut  pas  dire  aujourd'hui  avec  certitude  sous  quelle 
forme  le  sucre  se  fixe  dans  les  tissus.  Il  est  certain  qu'il  peut 
repasser  à  l'état  de  glycogène;  l'injection  de  sucre  dans  le  sang 
augmente  la  quantité  de  la  matière  glycogène  du  foie;  le  sucre 
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siil)irait  ainsi  des  allernativos  (riiydralalioii  cl  do  déslivdrala- 
tion;  il  poiil  ogaltMiicnl  se  lixor  dans  les  innsclcs  à   Iclal   de 

matière  glycogènc;  Ahelcs,  puis  Boli (   Ijolliiianii  nui  ((tn- 

stalé,  on  efTcl,  qiio  le  jilyeojiène  niiiscMlaiie  aujimenle  quand  la 
ghTosiirie  esl  pernianeide.  Sehull/.en  jXMise  (pie  le  sucre  ne 
s'assimile  |»as  direehMuenl,  mais  que,  lixani  de  l'Iiydru^cne, 
il  se  dédouble  en  glycérine  et  en  aldéhyde  de  la  glycérine,  deiiN 
corps  qui  se  brùlei'aient  en  partit»  el  cpii  en  partie  seraient 
assimilés. 

Oiiand  on  réllécliit  que  tout  le  sucre  utilisé  par  les  tissus 
résulte  de  la  transformation  du  glycogène  hépatique  el  que  ce 
glycogène  hépatique  a  pour  générateurs  princij^aux  certaines 
substances  azotées,  puisque  chez  les  animaux  la  suppression 
presque  totale  des  matières  amylacées  et  graisseuses  diminue 
le  sucre  sanguin  d'une  façon  presque  inappréciable,  il  est 
naturel  de  supposer  que.  si  le  foie  dédouble  la  substance  azotée 
pour  mettre  en  liberté  du  glycogène  et  plus  tard  du  sucre,  de 
même  les  tissus  pourraient  reconstituer  de  la  sid)stancc  pro- 
téique  en  combinant  le  sucre  avec  quelque  radical  azoté. 

Revenons  à  la  glycosurie.  On  admet  généralement  quelle 
apparaît  quand  le  sang  contient  de  /i  à  6  grammes  de  sucre  par 
kilogramme.  Becker  fixe  à  ô  pour  1000  le  degré  d'hyperglycémie 
nécessaire  pour  provoquer  la  glycosurie;  mais  Bernard  a  vu 
survenir  ce  symptôme  dès  que  le  sang  renfermait  2.5  à  3  pour 
1000  de  sucre. 

La  glycosurie  existant,  il  nous  reste  à  rechercher  ce  qui  peut 
l'augmenter.  Les  conditions  qui  peuvent  l'exagérer  sont  : 

1°  Tout  ce  qui  empêchera  le  sucre  aUmentaire  ou  quelques 
corps  analogues  de  se  fixer  dans  le  foie  à  l'état  de  glycogène  ; 
2°  Tout  ce  qui  activera  la  formation  du  sucre  dans  le  foie  ; 
3"  Tout  ce  qui  aggrave  le  défaut  de  destruction  ou  de  fixation 
du  sucre  dans  les  tissus. 

Nous  sommes  loin,  vous  le  voyez,  des  idées  de  Bernard.  Pour 
lui,  il  y  avait  quatre  causes  d'hyperglycémie  et  par  conséquent 
de  glycosurie  :  la  richesse  du  foie  on  glycogène.  la  richesse 
du  foie  en  ferment,  la  rapidité  de  la  formation  du  glycogène, 


Ia8  GLYCOSURIE. 

Ja  l'apidili'  do  la   soiistraclion   du  sucre  au   foie  par  le  sang. 

Nous  allons  rltidior  dans  le  délail  los  (rois  grandes  conditions 
palliogéniqucs  do  la  ghcosnrio  que  jo  viens  do  vous  indi([uor. 

Quatre  causes  peuvent  s'opposer  à  la  fixation  dans  le  l'oie  de 
certains  générateurs  degiycogène,  qui,  pénétrant  dans  la  grande 
circulalidu,  |»oinront  y  déteruiiuoi'  raccumulation  du  sucre. 

Les  oltsli'uctions  de  la  veine-porte  produisent  ce  résultat. 
Les  générateurs  alimentaires  arrivent  alors  au  foie  difficilement 
et   indirectement  .   La    production   du   sucre   diminuera  sans 
doute  ;  mais  il  pourra  se  faire  que  le  sang  de  l'intestin,  se  frayant 
un   cliouiin   par  les  rameaux  anastomotiques  qui   unissent  le 
système  porte  aux  autres  veines,  apporte  à  un  moment  donné 
dans  le  sang  de  la  grande  circulation  une  quantité  considérable 
de  sucre  alimentaire  ou  même  de  dextrine  qui  est  transformable 
en  sucre  dans  le  sang  et  produise   ainsi   une  hyperglycémie 
soudaine.  Indépendamment  des  anastomoses  de  la  veine-porte 
avec  les   hypogastriques,  azygos,   diaphragmatiques,  etc.,  on 
s'est  demandé  si  les  lymphatiques  ne  pourraient  pas  apporter  le 
sucre  au   sang  et  le  soustraire  à  Faction  préalable   du   foie. 
Assurément  il  y  a  du  sucre  dans  le  chyle,  mais  pas  plus  que 
dans  le  sang;  sa  quantité,  d'après  Bernard,  varie  de  1,3  à  1,7 
pour  1000.  D'autre  part,  v.  Mering  a  reconnu  que  cette  quan- 
tité ne  varie  pas  suivant  l'alimentation.  Ce  sucre  des  chylifères 
n'est  donc  pas  fourni  par  l'intestin,  et  la  glycosurie  intermit- 
tente des  obstructions  de  la  veine-porte  doit  être  attribuée  au 
passage  du  sang  des  veines  mésaraïques  dans  la  circulation 
générale,    sans  rintermédiaire   du    l'oie.   C'est  ce  que  Pavy  a 
démontré  par  la  ligature  de  la  veine-porte  ou  mieux  par  l'abou- 
chement de  la  veine-porte  dans  la  veine  rénale  droite.   La 
clinique  a  fourni  aussi  son  contingent  de  preuves.  En  1856, 
And  rai  a  observé  la  glycosurie  dans  un  cas  d'oblitération  de  la 
veine-porte.  En  1875,   M.   Colrat,  puis  M.   Couturier    ont 
observé  la  glycosurie  comme  accident  delà  cirrhose  du  foie;  et, 
dans  la  môme  année,  M.  Lépine  a  montré  que,  chez  certains 
malades  atteints  de  cirrhose  et  dont  les  urines  ne  renferment 
pas  de  sucre,  on  peut  y  faire  apparaître  la  glycose  quelques 
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heures  après  l'ingeslion  de  (jnanlilés  de  sucre  un  |m'u  considé- 
rables. J'ai  reconnu,  chez  deux  malades,  rexacllhu'c  de  celle 
assertion,  et  Oiiincke  (iiii  a  \ciilit''  le  lail,  a  reconnu  de  |»lus,  que 
cette  glycosurie  inlcrniitlenle  peu!  se  produire  dans  la  ciiihoso, 
uu^'uie  après  des  repas  normaux. 

Par  un  procédé  inverse,  les  dilalalions  des  extrémités  termi- 
nales de  la  veine-porte  peuvent  pioduire  le  même  lésnllat  :  les 
générateurs  passent  trop  a  ite  et  ne  sont  fixés  qu'en  faible  pro- 
portion; le  reste  arrive  au  sang  et  produit  brusquement  Tliyper- 
glycémie.  C'est  peut-être  là  le  mode  d'action,  mais  ce  n'est  que 
l'un  des  moins  importants,  des  lésions  nerveuses  qui  peuvent 
produire  des  actions  vaso-paralytiques  ou  vaso-dilatatrices,  du 
curare,  du  nitrite  d'amyle.  C'est  peut-être  aussi  à  la  dilatation 
vasculaire  qu'on  pourrait  attribuer  ces  glycosuries  que  Scliilï" 
dit  avoir  obtenues  à  la  suite  de  dilacéralions  du  foie  à  l'aide 
d'aiguilles  ou  par  la  galvanisation  de  ce  viscère. 

Après  cette  condition  toute  théorique,  dont  l'observation  cli- 
nique ne  me  fournit  pas  d'exemple,  je  vous  signalerai  les  alté- 
rations des  cellules  hépatiques.  Elle  existent  dans  la  cirrhose  ; 
elles  existent,  il  est  vrai,  à  un  plus  haut  degré  dans  l'atrophie 
aiguë  qui  n'a  pas  coutume  d'engendrer  la  glycosurie.  Mais  ce 
symptôme  a  été  constaté  par  Salkowsky  et  par  Luchsiuger  dans 
les  empoisonnements  par  l'arsenic  et  par  le  phosphore,  où  la 
lésion  des  cellules  hépatiques  se  rencontre  ;  elle  a  été  observée 
également  par  v.  Wittich,  par  Kulz,  par  E.  Frerichs,  à  la  suite 
de  la  ligature  du  canal  cholédoque,  qui  produit  dans  les  cellules 
du  foie  les  altérations  dont  nous  avons  déjà  parlé  et  qui  s'oppo- 
sent, comme  AVickham  Legg  l'a  démontré,  à  la  formation  du 
glycogène,  qui  empêchent  même  la  production  de  la  glycosurie 
à  la  suite  de  la  piqûre  du  quatrième  ventricule.  Voilà  donc 
une  altération  hépatique  qui  empêche  la  glycosurie  de  cause 
nerveuse  et  qui  produit  la  glycosurie  alimentaire.  Le  foie, 
ne  pouvant  plus  emmagasiner  le  sucre  fourni  par  l'intestin, 
lui  permet  de  se  déverser  brusquement  dans  le  sang.  Si  l'al- 
tération anatomique  des  cellules  hépatiques  peut  être  cause 
de  glycosurie,  le  même  effet  pourrait  résulter  d'une  simple 


IGO  GLYCOSURIE. 

\icialion  niilrilive  de  ces  cellules.  C'est  là  une  pure  hypothèse. 

La  physioloj-ie  nous  apprend  qu'une  injection  intra-veineuse 
de  sucr(»  augmente  une  glycosurie  déjà  existante.  N'est-ce  pas 
par  un  piocédé  analogue  que  la  glycosurie  survient  quand  le  lait 
es!  ivsorhé  chez  la  nourrice?  et  le  sucre  ne  s'accuniule-t-il  pas 
en  partie,  parce  qu'il  ne  suhit  pas  une  élaboration  préalable  par 
Je  foie? 

De  même,  on  peut  attribuer  à  une  absence  de  fixation  dans  le 
foie  certaines  pseudo-glycosuries  qui  éliminent  des  sucres  anor- 
maux, la  lévulosuiie,  la  lactosurie,  l'inulinurie. 

La  surabondance  du  sucre  ou  des  féculents  dans  les  aliments 
augmente  la  glycosurie  en  fournissant  plus  de  glycogène  ;  il  se 
peut  aussi  qu'elle  introduise  subitement  dans  la  veine-porte 
tiop  de  sucre  pour  que  le  foie  le  letienne  en  totalité.  Une  partie 
de  ce  sucre  pourrait  ainsi  arriver  à  la  circulation  générale  sans 
avoir  subi  l'élaboration  hépatique  et  accroître  pendant  un  in- 
stant l'hyperglycémie. 

Les  causes  qui,  en  activant  la  fabrication  du  sucre  dans  le 
foie,  augmentent  l'hyperglycémie,  comprennent  les  conditions 
qui  favorisent  la  formation  du  glycogène  et  celles  qui  facilitent 
sa  transformation  en  sucre.  Ce  sont  donc  les  causes  qui  accélè- 
rent l'assimilation  et  la  désassirailation  des  cellules  hépatiques, 
qui,  en  d'autres  termes,  stimulent  leur  nutrition.  Ce  résultat 
peut  être  produit  par  des  actions  névro-trophiques.  peut-être 
aussi  par  une  suractivité  circulatoire,  comme  pourraient  la  pro- 
duire les  lésions  nerveuses,  certains  poisons  et  toute  cause 
d'afllux  sanguin  plus  rapide  dans  le  foie.  Une  expérience  de 
Pavy  semblerait  légitimer  cette  hypothèse  :  il  pousse  dans  la 
veine-porte  une  injection  de  sang  artériel  défibriné  et  voit  appa- 
raître la  glycosurie. 

Une  cause  de  même  ordre  à  laquelle  on  doit  accorder  une 
influence  bien  plus  considérable  ,  c'est  l'augmentation  de 
l'apport  des  générateurs  alimentaires  ou  organiques  du  glyco- 
gène. Ou  sait  (fue  la  nature  et  la  quantité  des  aliments  peuvent 
augmenter  ou  restreindre  dans  des  proportions  considérables 
Ja  glycosurie  et  par  conséquent  l'hyperglycémie  des  diabéti- 
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ques.  Enfin  on  pomiail  ;i(lni(>llro  (juc  cerlainos  subslimces 
chimiques  njiissonl  coninic  cxcilants  ilo  la  niilrilion  et  suiloul 
(le  la  di'sassiniilalion  des  cellules  liépaliciiies.  Ce  n'est  qu'une 
supposition  (pir  je  ne  puis  élaNcr  par  aiiciMi  l'ail. 

J'arrive  à  rcxauicu  des  eondilions  (|ui,  eu  aj^fi^M'avant  le 
défaut  (le  destruction  du  sucre,  aiiginenlent  riiyper^lycémie. 
J'étudierai  d'une  part  le  défaut  d'assimilation,  d'autre  part  le 
défaut  de  cond)Ustion. 

Tout  ce  (pii  raleulil  les  mutations  nulritives  générales  auj,^- 
mente  riiyperylycémie  et  rend  plus  iulense  une  glycosurie  déjà 
existante.  Les  causes  de  ce  ralentissement  de  la  consommation 
de  la  matière  par  les  tissus,  peuvent  être  un  vice  physiologique 
congénital  ou  acquis;  elles  peuvent  consister  en  une  diminu- 
(ion  de  l'action  tiophique  du  système  nerveux,  et  je  me  crois 
eu  mesure  d'affirmer  ({ue  la  piqûre  du  quatrième  ventricule 
agit  en  abaissant  l'activité  nutritive  des  tissus  plutôt  qu'en 
exagérant  la  fonction  hépatique.  Elles  peuvent  dépendre  aussi 
de  troubles  circulatoires,  d'un  défaut  de  l'action  cardiaque, 
d'une  étroitesse  vasculaire,  et  cette  dernière  circonstance  est 
peut-être  l'une  des  conditions  accessoires  qui  favorisent  le 
développement  de  la  ghcosurie  chez  les  obèses. 

L'insuffisance  de  Fapport  des  matériaux  azotés  qui  doivent 
servir  à  la  réparation  des  tissus  est  encore  une  cause  de  même 
ordre,  et  Bernard  a  montré  que  l'hyperglycémie  augmente  par 
l'inanition.  J'en  dirai  autant  de  toutes  les  conditions  physiques 
ou  chimiques  qui  rendent  la  nutrition  moins  active,  de  la  con- 
centration du  sang,  du  défaut  d'eau  et  de  l'excès  des  sels. 

Le  sucre  n'est  pas  seulement  fixé  dans  les  tissus  par  voie 
d'assimilation  ;  il  est  aussi  en  partie  brûlé,  et  il  peut  se  faire 
qu'une  entrave  apportée  à  l'oxydation  du  sucre  augmente 
l'hyperglycémie.  Depuis  les  beaux  travaux  de  M.  Chevreul,  il 
n'est  pas  douteux  que  la  diminution  de  l'alcalinité  du  sang  rend 
les  oxydations  moins  actives.  M.  Mialhe  a  fondé  sur  celte  idée 
une  théorie  du  diabète,  qu'il  attribue  à  un  défaut  d'oxydation  du 
sucre  par  suite  d'une  diminution  de  l'alcalinité  du  sang.  Reynoso 
a  affirmé  l'existence  de  nombreuses  glycosuries  que  l'observa- 
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tion  cliniqiio  n'a  pas  toujours  permis  de  retrouver  :  ce  sont  dos 
glycosuries  pulmonaires,  cardiaques,  convulsives,  aspliyxiques, 
glycosuries  qu'il  attribue  à  l'insuffisance  respiratoire.  Reynoso 
croyait  que  le  sucre  se  détruit  par  oxydation  et  que  sa  combus- 
tion s'opère  dans  les  poumons.  Il  y  a  une  part  de  vrai  dans  la 
conception  de  Reynuso,  et  M.  Dastre  a  démontré  récemment  la 
réalité  de  cette  glycémie  asphyxique  .  Dans  vingt-six  expé- 
riences, M.  Dastre  fait  respirer  des  animaux  en  vase  clos,  le 
sucre  du  sang  augmente  ;  il  les  replace  à  l'air  libre,  le  sucre 
diminue.  Cette  hyperglycémie  est-elle  due  au  défaut  d'oxygène 
ou  à  l'excès  d'acide  carbonique?  M.  Dastre  tranche  la  question 
en  faisant  respirer  les  animaux  dans  l'air  raréfié,  qui  diminue 
rapi)orl  de  l'oxygène  et  facilite  Télimination  de  l'acide  carbo- 
nique; il  voit  encore  le  sucre  augmenter  dans  le  sang.  Ces  faits 
paraissent  être  en  désaccord  avec  cette  affirmation  de  Bernard 
que  le  sucre  du  sang  diminue  par  l'asphyxie.  Pour  l'asphyxie 
lente,  Bernard  était  dans  le  vrai,  parce  que  l'asphyxie  empêche 
le  glycogène  de  se  produire  et  que,  lorsque  l'asphyxie  dure 
longtemps,  l'organisme  a  le  temps  d'épuiser  sa  réserve  de 
glycogène  et  ne  peut  plus,  dès  lors,  fabriquer  de  sucre.  Mais 
pour  l'asphyxie  rapide,  le  foie  étant  encore  muni  de  glycogène, 
la  transformation  continue  à  s'opérer,  le  sang  se  charge  de 
sucre,  soit  parce  que  cette  transformation  du  glycogène  est  plus 
rapide,  soit  parce  que  l'asphyxie  produit  dans  les  tissus  un 
ralentissement  des  actes  nutritifs  qui  ont  pour  effet  de  fixer  le 
sucre.  Pettenkofer  et  Voit  ont  cru  que  l'hyperglycémie  dépen- 
dait d'un  défaut  d'oxydation,  mais  ils  ont,  depuis,  modifié  et 
compliqué  leur  théorie.  Presque  toutes  les  conditions  dont  l'ac- 
tion a  été  attribuée  à  l'asphyxie  supportent  également  qu'on  les 
interprète  par  l'abaissement  de  l'activité  nutritive  des  tissus. 
La  diminution  des  globules,  la  saignée,  qui  d'après  Bernard 
agit  comme  l'abstinence,  augmentent  l'hyperglycémie  autant 
par  le  ralentissement  de  la  nutrition  que  par  le  défaut  respi- 
ratoire. 

J'ai   exposé   en   1873    et  j'ai   publié    cette    conception   qui 
attribue  la  glycosurie  au  défaut  de  consommation  du  sucre;  je 
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reprenais  ainsi  l'opinion  abandonnée  de  Miallie.  Nannyn  en  187/i 
a  exposé  des  vues  analogues.  iJeruaiquaul  ({iie  la  piqûre  du 
quatrième  ventricule  donne  inie  glycosurie  [»lus  intense  que 
rinjection  intra-veineuse  du  sucre,  il  en  conclut  que  la  glyco- 
surie ne  doil  pas  dépendre  d'une  augmentation  dans  la  produc- 
tion du  sucre  et,  à  son  (our,  il  conclut  en  disant  que,  dans  le 
diabète,  les  organes  perdent  la  propriété  d'assimiler  le  sucre. 
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«LYCOSl  RIES  XERVEISES  ET  TOXIQUES. 
THÉORIES  DL    DIABÈTE. 


Glycosuries  par  lésions  du  système  nerveux.  Interprétations  physiologiques 
du  mode  d'action  de  ces  lésions. 

(îlycosuries  par  substances  toxiques.  Les  unes  empêchent  la  consommation  du 
sucre,  en  s'opposunt  à  l'osmose  et  par  suite  à  l'assimilation.  D'autres  entra- 
vent la  combustion  du  sucre  en  diminuant  l'alcalinité  des  humeurs.  D'au- 
tres agissent  en  diminuant  la  capacité  respiratoire  du  sang. 

Les  théories  du  diabète.  1"  Le  diabète  est  du  à  des  troubles  digestifs  :  théo- 
ries de  RoUo  et  de  Bouchardat.  Diabète  pancréatique.  Malformation  du 
sucre.  2»  Le  diabète  est  dû  au  défaut  de  fixation  par  le  foie  du  sucre  ali- 
mentaire :  théories  de  Poster,  de  Dickinson,  de  Zimmer.  3»  Le  diabète  est 
dû  à  une  exagération  de  la  glycogéuie  hépatique  :  théories  de  Bernard,  de 
Pavy,  de  Schitf,  de  Tiegel.  l»  Le  diabète  est  dû  à  la  glycogénie  musculaire  : 
hypothèse  de  Zimmer.  5"  Le  diabète  est  dû  à  un  vice  de  la  désassimilation 
des  tissus  :  théories  de  Pettenkofer  et  Voit,  de  fluppert,  de  Lécorché,  de 
Jaccoud.  6°  Le  diabète  est  dû  à  une  utilisation  insuffisante  du  sucre  :  théo- 
ries de  .Mialhe,  de  Reynoso^  de  Bence  Jones,  de  Schultzen.  Notre  conception 
du  diabète. 


Nous  avons  étal)!!  (iiic  la  glycosurie  dépend  toujours  de  l'hy- 
perglycémie  et  que  lliyperglycémie  est  due  au  défaut  de  con- 
sommation ou  d'utilisation  du  sucre  par  les  tissus.  Nous  avons 
indiqué  ensuite  les  causes  qui  peuvent  faire  varier  l'intensité 
de  riiyperglycémie  et  influencer  le  degré  de  la  glycosurie.  Nous 
allons  aiijourdluii  chercher  comment  l'économie  met  en  jeu  les 
causes  de  l'hyperglycémie.  Nous  nous  adresserons  à  la  patho- 
logie expérimentale  qui  nous  olîre  un  vaste  champ  d'étude, 
celui  des  glycosiu'ies  nerveuses  et  celui  des  glycosuries  toxi- 
ques. 
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C'esl  (Ml  1S'|<>  (juc  ('I.  lUMiiJinl  iiisliliia  cette  expérience 
inômoiahle,  diiiis  liuiiiolle  la  |ii(|i'iit'  du  (|iialrième  ventricule 
au-dessous  de  l'origine  des  luicuinoj^astriqi  es  l'ail  iiaîlrc  la 
glycosurie.  Bernard  fit  voir  ensuite  que  la  section  des  pneunio- 
gastricjues  ne  modifie  pas  la  glycosurie  ainsi  produite,  que  Tex- 
citation  du  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  ne  produit 
égalenienl  aucun  cliangeuienl.  mais  que  la  glycosiu'ie  aug- 
mente si  Von  \ienl  à  exciter  le  IxmiI  ceiilral.  11  vil  (jue  la  seclion 
préalable  des  nerfs  splanclini(iues  enipèclie  la  piqùic  de  pro- 
duire son  eiïet  habituel  ;  mais  que,  si  la  seclion  des  s[)lanclmiques 
est  laite  après  la  picpire,  la  ghcosurie  persiste,  bien  qu'elle  aille 
en  diminuant.  Si  la  section  de  la  moelle  cervicale  est  faite  avant 
la  piqûre,  la  glycosurie  ne  se  produit  pas. 

Le  (juatrièmc  ventricule  irrité  n'est  pas  le  seul  foyer  de  pro- 
duction de  la  glycosurie  nerveuse.  SchifTa  produit  la  sécrétion 
d'urines  sucrées  par  la  section  des  couches  optiques,  des  pé- 
doncules cérébraux,  de  la  protubérance,  des  pédoncules  céré- 
belleux moyens  et  postérieurs.  L'etTet  de  ces  lésions  n'est  pas 
aussi  constant  que  dans  le  cas  où  la  blessure  porte  sur  le  plan- 
cher du  quatrième  ventricule.  Ainsi  Kiihne  n'a  pas  réussi  à 
obtenir  les  résultats  annoncés  par  Schilî;  Pavy  n'a  pas  pu  pro- 
duire la  glycosurie  par  la  section  des  pédoncules  cérébraux. 
Schiir  a  encore  fait  apparaître  le  sucre  dans  les  urines  par  la  sec- 
tion de  la  moelle  au  niveau  de  la  deuxième  vertèbre  dorsale  et 
même  par  des  lésions  isolées  soit  des  cordons  postérieurs,  soit 
des  cordons  antérieurs,  dans  une  grande  étendue  de  ce  centre 
nerveux,  et  même  à  la  région  dorsale.  Mais  Pavy  n'a  rien  ob- 
tenu de  semblable.  Enfin  Schiffa  provoqué  la  glycosurie  par  la 
section  du  nerf  sciatique,  et  J.  P.  F.  Richter  a  confirmé  la 
réalité  de  ce  fait. 

Pavy  a  obtenu  la  glycosurie  en  sectionnant  le  bulbe  et  en 
pratiquant  la  respiration  artificielle.  Il  l'a  produite  égalemenl 
par  la  section  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand  sympa- 
thique, par  celle  des  filets  sympathiques  qui  se  rendent  dans 
le  canal  des  apophyses  transverses.  Il  a  obtenu  peu  de  chose 
par  la  seclion  du  sympathique  thoracique,  rien  par  celle  du 
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svnipnlhiqno  rnrolidien,  rien  par  la  section  tolalo  des  nerfs  qui 
en  Ire  ni  dans  le  foie. 

Eckliard  au  contraire  n'a  rien  obtenu  par  la  section  du  gan- 
glion cervical  supérieur,  mais  il  a  obtenu  la  glycosurie  en  sec- 
tionnant le  ganglion  cervical  inférieur,  et,  comme  Pavy,  il  a 
obtenu  peu  de  chose  à  la  suite  des  lésions  du  sympathique  thora- 
eique.  Contrairement  à  Bernard,  il  a  produit  la  glycosurie  par 
la  section  d'un  pneumogastrique  ou  par  la  section  des  deux 
nerfs  chez  des  animaux  nourris  abondamment.  Mais  il  a  re- 
connu que  la  section  des  splanchniques  empêche  la  glycosurie 
de  se  produire,  non  seulement  celle  que  détermine  la  piqûre, 
mais  d'autres  en  assez  grand  nombre  ;  celle  qui  résulte  de  l'in- 
toxication par  l'oxyde  de  carbone  n'est,  au  contraire,  nullement 
impressionnée  par  la  section  des  splanchniques. 

Cyon  et  Aladoff  provoquent  la  glycosurie  par  section  des  gan- 
glions cervical  inférieur  et  thoracique  supérieur  et  par  l'extir- 
pation de  la  gaine  que  l'anneau  de  Vieussens  forme  autour  de 
l'artère  sous-clavière  ;  mais  ils  n'obtiennent  rien  de  l'extir- 
pation du  ganglion  cervical  inférieur,  s'ils  font  en  même  temps 
la  section  du  cordon  sympathique  thoracique  jusqu'à  la  dixième 
ou  à  la  douzième  côte,  ou  s'ils  sectionnent  les  splanchniques. 
Ajoutons  que  Munck  et  Klebs  ont  obtenu  la  glycosurie  après 
l'ablation  du  plexus  solaire,  et  que  Filehne  l'a  provoquée  égale- 
ment par  l'excitation  du  nerf  dépresseur  chez  le  lapin. 

Comment  pouvons-nous  interpréter  tous  ces  faits?  Quel  est 
le  mode  d'action  de  ces  lésions  nerveuses?  agissent-elles  sur 
les  vaisseaux,  sur  la  nutrition  de  la  cellule  hépatique  ou  sur  la 
nutrition  générale?  Presque  tous  les  physiologistes  admettent 
que  ces  blessures  du  système  nerveux  agissent  en  provoquant 
des  dilatations  vasculaires  paralytiques  ou  actives. 

L'expérience  de  Pavy,  qui  ne  provoque  pas  la  glycosurie  par 
la  section  de  tous  les  nerfs  à  leur  entrée  dans  le  foie,  serait  de 
nature  à  faire  supposer  que  la  glycosurie  nerveuse  n'est  pas 
due  à  une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  du  foie.  On  a 
supposé  qu'il  s'agit  d'une  action  dilatatrice  active  partant  du 
mésocéphale  ou  du  bulbe,  descendant  par  la  moelle  et  non  par 
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lo  pn(Mimofiaslri(|ii('.  pnssmil  df  la  moelle  en  parlie  an  syinpa- 
lliiciue  cervieal  el  an  sym|iallii(|ne  (hn'sai,  ponvanl  enfin  ahou- 
tii'  an  plexns  solaire  par  les  sphincliniqnes  el  par  les  filets  qui, 
de  la  moelle  lombaire,  se  rendent  à  oe  plexns. 

Cvon  et  Aladoil"  |»ensent  (pie  la  seelion  des  splancimiqties 
dilate  d'anlii's  lerriloires  vasculaires  qne  ceux  du  l'oie  et  qne, 
si  la  piqûre  du  l)idbe  vient  après,  elle  peut  bien  dilater  les  vais- 
seaux hépatiques  ;  mais,  une  grande  masse  de  sang  étant  em- 
magasinée dans  les  autres  viscères,  il  n'en  resterait  plus  assez 
pour  congestionner  le  foie.  Si  an  conti'aire  la  piqûre  est  laite 
avant  la  section  des  splanchniques,  le  foie  est  déjà  congestionné 
et  la  dilatation  vasculaire  des  antres  organes,  qu'on  provoque 
après,  ne  fait  disparaître  que  lentement  la  congestion  hé])a- 
lique. 

De  fait,  la  piqûre  du  bulbe  provoque  l'hyperémie  du  foie,  et, 
comme  l'a  établi  M.  Ynlpian,  l'électrisation  des  rameaux  du 
plexus  solaire  produit  l'anémie  de  cet  organe.  Donc,  dans  la 
glycosurie  nerveuse,  il  y  a  congestion  du  foie.  Comment  pour- 
rait agir  cette  congestion?  serait-ce  en  empêchant  la  fixation 
des  générateurs  du  glycogène?  serait-ce  en  activant  la  désassi- 
milafion  du  foie?  Pour  Pavy,  cette  congestion  forcerait  la  sortie 
du  glycogène  ;  pour  Schiff,  elle  provoquerait  la  formation  du 
ferment. 

Si  la  glycosurie  nerveuse  était  le  résultat  de  la  congestion  du 
foie,  toute  congestion  hépatique  devrait  produire  la  glycosurie, 
ce  qui  est  loin  d'être  le  cas.  C'est  ce  que  nous  enseigne  l'his- 
toire clinique  des  hyperémies  pathologiques  telles  que  nous  les 
observons  dans  les  maladies  du  cœur  ou  des  poumons,  dans  la 
congestion  des  pays  chauds,  dans  celle  qui  succède  aux  excès 
de  table,  et  enfin  dans  les  formes  variées  de  l'hépatite.  Dans 
toutes  ces  maladies  la  fièvre  peut  manquer,  la  nutrition  géné- 
rale peut  n'être  pas  sérieusement  troublée  ;  mais  la  glycosurie 
lait  défaut  malgré  la  congestion  hépatique.  Pourquoi  ces  lésions 
nerveuses  n'agiraient-elles  pas  en  ralentissant  la  nutrition  géné- 
rale ?  Nous  savons  que  le  système  nerveux  est  le  modérateur 
des  mutations  nutritives,  qu'il  peut  les  accélérer  ou  les  retar- 
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lier;  |)()iirqiioi  la  |)iqùr(,'  du  (iiialrièmc  vonli-jciilc  ii'aurail-ello 
pas  cotlc  acliou  oiiliavanlo?  (JiMmiu'il  en  soil  de  ccUo  liypo- 
lhèse,que  l'expériincnlation  n'a  pciM-rlrc  ])as  encore  confirmée, 
mais  qu'elle  n"a  pas  contiedite,  les  ^glycosuries  nervcMises  sont 
vraies  expérimenlalenuml  ;  elles  sonl  vraies  aussi  cliniquement. 
Nous  les  voyons  succéder  aux  grands  ébranlements  nerveux, 
au\  cliocs  lraiiiiiali(|U('s,  comme  auv  secousses  morales;  nous 
les  voyons  acconqtaj^ner  certaines  lésions  des  centres  nei'veux, 
lion  seulement  les  lésions  traumatiques,  mais  aussi  les  tumeurs, 
les  foyers  hémorrluigiques. 

Je  passe  aux  glycosuries  toxiques.  Beaucoup  de  substances 
qui  exercent  une  action  délétère  i)eiivent  provoquer  la  glyco- 
surie. Bernard  a  signalé  le  curare  et  l'oxyde  de  carbone,  Enlen- 
burg  le  chloroforme,  Kidz  la  métyldelpliinine,  F.  A.  Hoffmann 
le  nitrite  d'amyle,  Naunyn  l'acide  clilorhydrique,  Pavy  l'acide 
pliospborique,  Almeii  la  térébenthine,  Rosenbach  le  sublimé,  et 
j'ai  moi-même  observé  la  glycosurie  dans  l'empoisonnement  mer- 
curiel,  Leconte  le  nitrate  d'nrane,  Levinstein,  Eulenburg,  Eck- 
liard  la  morphine,  Feltz  et  Ritter,  Levinstein  l'hydrate  de  chloral, 
G.  Goltz  l'acide  lactique  ingéré  en  grande  quantité.  Cherchons 
à  interpréter  le  mode  d'action  de  ces  diverses  substances. 

On  a  dit  que  le  curare  produit  l'hyperémie  hépatique;  cela' 
paraît  réel;  mais  nous  savons  que  l'hyperémie  du  foie  ne  suffit 
pas  pour  produire  la  glycosurie.  Le  curare  a  une  autre  action 
plus  générale;  il  supprime  l'action  physiologique  des  extrémités 
terminales  des  nerfs  moteurs  ;  il  supprime  ainsi  la  consommation 
fonctionnelle  du  sucre  par  les  muscles  et  a  peut-être  une  action 
plus  profonde  sur  la  nutrition. 

On  a  dit  aussi  que  le  chloroforme  hypérémie  le  foie  ;  mais  on 
ne  l'a  pas  démontré.  Le  chloroforme  piovoque  la  glycosurie 
comme  le  chloral,  (!t  j'ajoute  que  l'alcool  et  l'éther  injectés  par 
Harley  dans  la  xciiie  porte  ontégalementfait  apparaître  le  sucre 
dans  les  urines.  Or  l'alcool,  l'éther,  le  chloroforme,  le  chloral 
sont  des  corps  qui  entravent  l'assimilation,  car  ils  s'opposent  à 
l'osmose.  M.  R.  Dubois  a  signalé  ce  fait  la  Société  de  biologie 
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iMi  IS()9.  Comme  les  (•(»r|)s  à  laibli;  capat'ilé  caloiificuic  ol  à 
rail)Io  pouvoir  osm<)(i(iiio,  ces  substances,  si  elles  son!  mélangée^ 
aiixlmmeiirs,  empêchent  le  passade  dans  les  éléments  analomi- 
ques  des  parties  constituantes  de  ces  Iiiiiikmiis;  elles  ralentissent 
ainsi  le  mouM-menl  niilritir,  el,  comme  c(tnsé(|ueiice,  on  voit 
l'urée  diminuer,  la  température  baisser,  entin  le  sucre  n'être 
pas  utilisé.  Ce  n'est  pas  parce  qu'elles  se  substituent  à  l'oxygène; 
Toxygèue.  loin  de  iiiaïuiuer,  i-este  en  excès,  parce  qu'il  n'est  pas 
consommé,  jtarce  (jue  son  passage  dans  les  cellules  est  entravé, 
comme  celui  des  autres  substances  qui  sont  avec  lui  en  solution 
dans  les  humeurs.  Et  les  autres  conditions  qui  s'opposent  à 
l'osmose  produisent  la  même  entrave  à  lulilisation  du  sucre. 
Bock  et  llofl'mann  ont  vu  une  injection  intra-veineuse  d'une 
solution  de  sel  marin  au  centième  produire  la  glycosurie;  l'excès 
du  sel  dans  le  sang  s'opposait  à  l'osmose,  ralentissait  la  nutrition 
et  par  conséquent  la  consommation  du  sucre.  La  même  expli- 
cation me  semble  applicable  aux  glycosuries  qui  ont  été  pro- 
voquées par  Kûlz  en  injectant  le  carbonate,  l'acétate,  le  valé- 
rianate,  le  succinate  de  soude;  par  Kiintzel  en  injectant  le 
carbonate,  le  phosphate,  l'hypophosphite  de  soude  et  aussi  la 
gomme  arabique.  Dans  tous  ces  cas,  il  n'y  a  pas  à  proprement 
parler  glycosurie  toxique,  il  y  a  diminution  de  l'osmose,  ralen- 
tissement de  l'assimilation,  obstacle  à  la  consommation  du  sucre 
par  les  tissus.  D'autres  glycosuries,  dites  toxiques,  résulteni 
peut-être  de  ce  que  le  sucre  n'est  pas  brûlé,  par  suite  d'une  di- 
minution de  l'alcalinité  des  humeurs  :  ainsi  pourraient  s'expliquer 
celles  qu'ont  provoquées  Naunyn  par  l'acide  chlorhydrique, 
Pavy  par  l'acide  phosphorique,  G.  Goltz  par  l'acide  lactique 
en  excès. 

Une  altération  des  globules,  en  s'opposant  encore  à  la  combus- 
tion du  sucre,  peut  expliquer  aussi  d'autres  glycosuries  toxiques. 
Ainsi,  dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  le  sang  ar- 
tériel ne  contient  plus  que  le  quart  de  son  oxygène  normal.  De 
même,  dans  l'empoisonnement  par  l'ammoniaque  que  Ilarlej 
a  vu  provoquer  la  glycosurie,  la  capacité  respiratoire  diminue; 
100  centimètres  cubes  de  sang  ne  peuvent  plus  fixer  au  maximum. 
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(pie  13  ronlimôlres  cubes  d'oxygène  an  lieu  de  30  cenli- 
mèlres  cubes.  De  même  encore,  pour  la  glycosurie  par  le 
Il  il  ri  le  d'amyle,  la  capacité  respiratoire  descend  à  ^,!l  pour  100 
MU  lieu  de  30  pour  100. 

Je  ne  sais  si  je  m'abuse;  mais  il  me  semble  que  tous  ces  faits 
déposent  en  faveur  de  la  théorie  pathogénique  que  je  vous  ai 
proposée  et  démontrent,  pour  leur  part,  que  l'hyperglycémie  et 
par  conséquent  la  glycosurie  dépendent  non  d'un  excès  dans  la 
furmation  du  sucre,  mais  d'un  défaut  dans  sa  consommation. 

Le  point  de  départ  étant  ainsi  fixé,  nous  pouvons  aborder 
l'examen  des  théories  du  diabète.  Partant  d'un  accident  fonc- 
tionnel passager,  nous  allons  nous  élever  à  la  conception  d'une 
maladie  oîi  nous  retrouvons,  comme  symptôme  dominant,  ce 
même  accident  fonctionnel,  non  plus  transitoire,  mais  perma- 
nent. Ce  qui  caractérise  symptomatiquement  le  diabète  sucré, 
en  effet,  c'est  une  glycosurie  notable  et  durable.  Peu  de  mala- 
dies ont,  à  un  aussi  haut  degré,  excité  la  curiosité  et  provoqué 
à  la  recherche  des  conditions  pathogéniques.  A  ma  connais- 
sance, le  nombre  des  théories  du  diabète  n'est  pas  inférieur  à 
vingt-sept,  mais  on  peut  les  grouper  toutes  autour  de  six  con- 
ceptions principales,  suivant  que  les  auteurs  ont  rapporté  le 
diabète  : 

1°  A  des  troubles  digestifs, 

2°  Au  défaut  de  fixation  par  le  foie  du  sucre  alimentaire, 

8°  A  Texagération  de  la  glycogénie  hépatique, 

4"  A  la  glycogénie  musculaire, 

5"  A  un  vice  de  la  désassimilation  des  tissus, 

6°  A  une  utilisation  insuffisante  du  sucre, 

La  première  théorie  est  celle  de  Rollo.  Malgré  la  finesse  de 
son  observation,  son  système,  en  raison  de  l'insuffisance  des 
notions  chimiques  et  physiologiques  de  l'époque,  ne  peut  plus 
être  discuté.  Pour  lui.  la  mauvaise  élaboration  des  aliments  par 
un  tube  digestif  malade,  fournissait  au  sang  une  quantité 
exagérée  de  sucre.  C'est,  dans  l'ensemble,  la  théorie  de  M.  le 
professeur  Bouchardat,  ou  du  moins  la  théorie  qu'il  a  formulée 
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aiilrofois  ot  qui  a  subi  dos  niodificalions.  Dans  son  dcrnior 
ouvrage,  M.  lîoucliardat  so  déliMid  nu^'Uic  de  loule  leiidauce  à 
la  sysléiualisaliou.  Notre  savaul  uiaîlre  n'est  donc  plus  icspon- 
sable  de  ce  que,  dans  le  langage  médical,  ou  a  cncon'  coiiluuie 
d'appeler  la  lliéorie  de  IJouchardal.  ('elle  (liroric  peut  se  résumer 
ainsi  :  le  diabète  sucré  est  une  maladie  du  tube  digestif  qui 
transforme  trop  rapidement  l'amidon  en  sucre  ou  qui  trans- 
forme trop  lentement  le  sucre  en  acide  lactique,  d'où  résnllc  la 
pénétration  anormale  du  sucre  dans  le  sang. 

Parmi  les  théories  qui  foui  dépendre  le  dial)èl(>  de  trou- 
bles digestifs,  je  dois  signaler  ici  l'opinion  qui  attribue  le 
diabète,  ou  au  moins  une  certaine  espèce  de  diabète,  à  une 
maladie  du  pancréas.  Les  atrophies,  les  dégénérescences  du 
pancréas  ont  été  constatées  souvent  à  l'autopsie  des  diabéti- 
ques. On  a  reconnu  l'atrophie  graisseuse  des  cellules,  avec 
ou  sans  prolifération  du  tissu  conjonctif.  Tantôt  cette  lésion 
du  pancréas  a  paru  primitive,  tantôt  elle  était  consécutive  à 
des  calculs  formés  dans  le  canal  pancréatique.  M.  J3ouchardat 
avait  deviné  cette  fréquence  des  maladies  du  pancréas  dans 
le  diabète;  pour  lui,  c'était  plus  qu'une  supposition,  c'était 
une  conviction.  Il  adjurait  les  médecins  d'examiner  scrupu- 
leusement l'état  de  cette  glande  dans  les  autopsies,  persuadé 
que  là  ils  trouveraient  la  lésion  du  diabète.  On  ne  possédait 
guère  à  cette  époque  que  les  faits  de  Cowley,  d'Elliotson,  de 
Bright.  Les  recherches  nouvelles  n'ont  pas  montré  que  la  fré- 
quence de  la  lésion  pancréatique  dans  le  diabète  fut  aussi  grande 
que  le  supposait  M.  Bouchardat;  elles  ont  établi,  au  moins, 
que  ces  lésions  ne  sont  pas  exceptionnelles.  Sur  cinq  aulopsies 
de  diabétiques,  Griesinger  a  trouvé  une  fois  l'atrophie  du  pan- 
créas; Hartsen,  Fies,  v.  Rechlinghausen  ont  publié  de  nouvelles 
observations.  Sur  neuf  diabètes,  Frerichs  a  trouvé  cinq  fois 
l'atrophie.  Les  observations  plus  récentes  de  Klebs,  de  Ilarnack, 
do  Kiiss,  do  Schaper,  de  Cantani,  de  Silver,  de  Friedroicli,  de 
Haas,  de  Lécorché,  de  Lancereaux  démontrent  encore  qu'il  y  a 
autre  chose  qu'une  coïncidence  fortuite  dans  ces  lésions  du 
pancréas  que  l'on  rencontre   chez  les  diabétiques.  Sur  trente 
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ohsenalions  dont  il  a  l'ait  lo  relové,  Soegen  a  trouvé  noté  treize 
lois  lin  état  palliologiqne  du  pancréas.  Il  y  avait  quelque  chose 
d'illogique  à  adraellrc  que  ces  atrophies  scléreuses,  qui  ne  sont 
eerlainenieni  pas  consécutives  au  diahète,  se  montrassent  avec 
une  telle  fréquence,  sans  jouer  un  rôle  pathogénique;  mais  on 
a  été  arrêté,  d'autre  part,  par  cette  considération  que,  le  plus 
souv(Mil,  la  lésion  pancréatique  manque.  M.  Lancereaux,  avec 
heaucoup  de  réserve,  a  formidé  cette  0|)inion  que  les  lésions 
pancréatiques  n'appartiennent  qu'à  certains  diabètes  et  que  ces 
diabètes  ne  rentrent  pas  dans  la  forme  commune,  qu'ils  diffèrent 
du  diabète  vulgaire  par  les  symptômes  et  par  la  marche;  ce 
sont  des  diabètes  gi'aves,  à  consomption  rapide.  Je  crois  que 
l'opinion  de  M.  Lancereaux  est  exacte,  et,  dans  un  cas  où  les 
symptômes  m'avaient  fait  admettre  l'existence  du  diabète  pan- 
créatique, j'ai  pu  constater  ultérieurement  le  développement 
d'une  tumeui-  du  pancréas.  Il  s'agit  d'un  homme  chez  lequel  une 
diairhée  quotidienne,  précédée  de  borborygmes,  sans  douleur, 
survenant  environ  trois  heures  après  chaque  repas,  constituée 
par  des  matières  mal  digérées,  extrêmement  fétides,  dont  la 
consistance  était  comparée  par  le  malade  à  de  la  bouse  de 
vache,  s'accompagna  d'un  amaigrissemsnt  rapide,  progressif 
avec  glycosurie.  L'examen  de  la  région  ombilicale  ne  me  fit 
l'ien  découvrir;  mais  je  crus  pouvoir  affirmer  que  ce  diabète 
maigre  et  rapide  était  un  diabète  pancréatique.  Quatre  mois  plus 
tard,  je  revis  le  malade,  dont  l'état,  après  un  amendement  pas- 
sager, avait  conlinné  à  s'aggraver  et  je  pus  enfin  constater  delà 
façon  la  plus  nette  une  tumeui-  dure,  qui,  par  son  siège,  par  sa 
forme,  par  sa  direction,  ne  i)0uvait  être  autre  qu'une  tumeur  de 
la  tête  du  pancréas.  Le  malade  est  mort  et  l'autopsie  à  fait  recon- 
naître un  cancer  de  la  tête  du  pancréas.  Il  semble  donc  qu'il  y 
aiuait  des  catégories  à  établir  dans  la  maladie  diabétique.  Le 
diabète  pancréatique  sera  l'une  des  subdivisions  de  cette  unité 
trop  compréiiensive. 

Au  premiei-  abord,  on  comprend  difficilement  comment  une 
lésion  du  pancréas  pourrait  engendrer  le  diabète.  Cet  organe 
ayant  entre  autres  fondions  celle  de  transformer  en  sucre  les 
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inalioivs  annlaci'cs,  il  scmhliTait  (iiic  ses  maladies  (liissciil  cii- 
(raiiuM-  iiiK'  (liiiiimilioii  de  la  ylyctîinii'.  Mais  il  se  peut  que  le 
paneréas  malade  produise  un  sucre  mal  élaboré  et  que  cettc^ 
uialforuialion  du  sm-ie  reiupèclie  d'èlre  lixé  daus  le  fuie  ou 
d'èlre  ulilisé  daus  les  (issus.  11  se  pourrail  é^alerueut  (ju'uu 
calcul  du  paucréas,  par  exeuiple,  déteruiinaut  uikî  accuuuila- 
lion  de  suc  dans  cet  organe,  produisît  la  résorption  du  forment 
pancréatique,  qui,  livré  au  foie  par  la  circulation,  activerait  la 
transformation  du  glycoj^ène  en  sucre.  Cette  dernière  hypothèse 
en  rapport  avec  les  ancienuiis  théories  ne  nous  parait  pas 
admissible. 

Klebs  pense  que  rinllammation  du  pancréas  peut  envahir 
jusqu'au  plexus  cœliaquo  et  déterminer  dans  ses  cellules  gan- 
glionnaires des  troubles  qui  provoquent  le  diabète.  Ou  bien  le 
plexus  cœliaquc,  étant  primitivement  malade  et  ayant  déjà 
amené  la  maladie  diabéticiue,  détei'uiinerait  par  surcroît,  des 
troubles  circuhitoires  dans  le  domaine  de  railère  cœliaque  : 
troubles  qui  auraient  comme  conséquence  l'atrophie  du  pan- 
créas. 

Il  se  pourrait  aussi  que  la  maladie  du  panciéas,  eu  s'opposant 
à  rélaboration  des  substances  azolées,  produisît  une  véritable 
inanition,  et  que  le  sucre  continuant  à  se  former  ne  fût  plus 
consommé  normalement  par  les  éléments  aualomiques,  dont  la 
nutrition  serait  ainsi  viciée. 

Je  parhiis  tout  à  Theure  de  malformation  du  sucre  ;  je  la 
trouve  invoquée  dans  deux  théories  du  diabète  poui'  expliquoj- 
la  glycosurie  permanente.  Elle  est  le  point  capital  de  la  théorie 
de  M.  Cantani,  et  c'est  à  la  mauvaise  préparation  du  sucre  que 
Poster  attribue  ce  qu'il  appelle  la  première  forme  du  diabète. 
Cantani  indique  un  fait  extrêmement  curieux,  mais  qui  n'a  pas 
encore  été  coulirmé  :  c'est  que  le  sucre  du  sang  des  diabétiques 
diffère  du  sucre  normal  du  sang.  Ce  sucre  fiM-mente,  réduit  la 
liqueur  de  cuivre  ;  mais,  au  lieu  de  déviera  droite  la  lumière 
polarisée  comme  fait  la  glycose,  il  n'a  aucune  action  sur  le  plan 
de  polarisation.  M.  Cantani,  qui  a  pu  faire;  ses  observations  à 
Xaples,  où  le  diabète  est  fréquent  et  où  la  saignée  est  encore  en 
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honneur,  admet  que  cliez  le  diabétique  le  sucre  est  mal  formé, 
mais  quil  se  peilectionne  et  se  transfoi'me  eu  glycose  dans  son 
passage  à  travers  les  reins.  On  a  fait  bien  des  objections  à  l'af- 
liiinalion  de  Cantani;  on  a  dit  que  ses  procédés  d'analyse 
elaient  défectueux,  que  ses  analyses  n'avaient  pas  été  faites 
immédiatement,  que  le  vrai  sucre  avait  pu  se  détruire.  Il  me 
semble  que  ce  sont  de  mauvaises  critiques  ;  Cantani  a  obtenu 
une  substance  qui  réduisait  la  liqueur  de  cuivre  et  qui  fermen- 
tait, qui  par  conséquent  était  du  sucre.  Reste  à  savoir  si  cette 
substance  n'avait  aucune  action  sur  le  plan  du  polarisation.  La 
glycose  n'est  pas  le  seul  sucre  qu'on  puisse  trouver  dans  le 
sang;  on  y  peut  jenomilrer  la  lévulose,  qui  réduit  la  liqueur  cu- 
prique et  qui  fermente,  jnais  qui  dévie  à  gauche  la  lumière  po- 
larisée, tandis  que  la  glycose  dévie  à  droite.  Si  ces  deux  corps 
sont  mélangés  en  certaine  proportion,  leur  mélange  donnera 
toutes  les  réactions  du  sucre,  mais  pourra  être  sans  action  sur 
la  lumièi-e  jjolarisée.  Je  crois  que  les  choses  auraient  pu  se 
passer  ainsi  dans  les  cas  de  M.  Cantani.  Je  pense  au  moins  que, 
lorsqu'on  contrôlera  son  expérience,  on  devra  tenir  compte  de 
la  possibilité  de  cette  cause  d'erreur.  C'est  en  1865  que  Can- 
tani avait  émis  pour  la  première  fois  cette  idée  que  le  sucre 
diabétique  est  un  sucre  spécial.  Les  analyses  du  sang  de  huit 
malades  faites  en  1872  et  en  1873  avec  le  concours  du  profes- 
seur l*aladino  lui  ont  permis  d'asseoir  sa  théorie  sur  des  bases 
positives.  Chose  remarquable,  on  n'avait  pas  encore  recherché 
quelle  action  le  sucre  du  sang  normal  exerce  sur  la  lumière 
polarisée.  On  savait  que  le  sucre  de  l'urine  diabétique  dévie  à 
droite;  on  savait  ([ue  le  sucre  artificiellement  fabriqué  aux 
dépens  du  glycogène  extrait  du  foie  d'un  animal  sain  dévie  éga- 
lement à  droite.  C'est  seulement  en  1875  que  Ewald  a  démontré 
que  le  sucre  du  sang  de  lliomme,  à  l'état  normal,  dévie  à 
droite  h;  plan  de  polarisation.  A  partir  de  ce  moment  seulement, 
les  expériences  de  Cantani  et  Paladino  pouvaient  faire  admettre, 
sauf  la  réserve  que  j'indiquais  tout  à  l'heure,  que  le  sucre  dia- 
bétique est  un  sucre  mal  formé.  Or  le  contrôle  d'expériences 
ultérieures  n'a  pas  été  favorable  à  cette  manière  de  voir.  Kiïlz 
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en  1877  a  publié  le  résuUat  de  l'analyse  du  sang  extrait  pen- 
dant la  vie  clu'z  (juatre  (lial)(''(i(|ii('s.  ('liez  les  (jualre,  le  sucre 
du  sang  déviait  à  droite  la  lumière  polarisée. 

Pour  en  finir  avec  les  théories  (pii  admettent,  à  l'origine,  un 
trouble  des  fonctions  digestives,  je  rappelle,  sans  même  la  dis- 
cuter, cette  opinion  de  F.  Dickinson.  d'après  lequel  une  pi"e- 
inière  lorme  du  diabète  pourra  résidter  d  une  ingeslion  evagérée 
du  sucre  ou  des  féculents.  Vous  savez  que  de  tels  abus  alimen- 
taires ne  produisent  uièuie  pas  la  glycosurie  tiansilcure. 

Je  passe  aux  théories  qui  font  dépendre  le  diabète  d'un  ob- 
stacle à  la  fixation  du  sucre  alimentaire  par  le  foie.  C'est  la 
seconde  forme  du  diabète  de  Foster  ;  c'est  aussi  la  seconde 
forme  de  Dickinson  et  enfin  la  seconde  forme  de  Ziuuuer.  Je 
n'ai  qu'une  seule  chose  à  objecter. 'On  connait  chez  riionime 
une  glycosurie  qui  est  due  à  ce  que  le  sucre  n'est  pas  retenu 
dans  le  foie;  cette  glycosurie  ne  ressemble  pas  cliniquement  à 
la  maladie  diabétique,  elle  est  toujours  modérée,  elle  est  tou- 
jours intermittente.  La  glycosurie  de  la  cirrhose  ne  passera 
jamais  pour  être  le  diabète. 

Je  passe  donc  inunédiatement  à  l'examen  des  théories  qui 
attribuent  le  diabète  à  une  exagération  permanente  de  la  glyco- 
génie  hépatique.  C'est  la  théorie  qui  seudde  se  dégager  de  toute 
l'œuvre  de  Bernard  ;  c'est  celle  d'ailleurs  dont  on  lui  attribue 
généralement  la  responsabilité,  bien  que  Bernard,  plus  réservé 
et  plus  prudent  que  ses  élèves,  ait  dit  avec  insistance  qu'on  ne 
pouvait  actuellement  établir  une  théorie  absolue  du  diabète. 
C'est  encore  à  cette  conception  que  se  rattache  la  troisième 
forme  de  Foster  ;  c'est  aussi  la  troisième  forme  de  Dickinson. 
Avec  des  >ariantes,  c'est  à  cela  que  se  réduisent  les  théories  de 
Pavy,  de  Schiff,  de  Tiegel.  Mais  tandis  que  pour  Bernard,  pour 
Foster,  pour  Dickinson,  le  diabète  n'est  qu'une  exagération  per- 
manente d'une  fonction  normale,  pour  Pavy,  pour  Schiff.  ])our 
Tiegel,  il  est  le  résultat  de  l'apparition  d'un  acte  ph}siologi([iie 
anormal.  Pour  Pavy,  c'est  l'expulsion  contre  nature  du  glyco- 
gène  hépatique,  qui,  au  lieu  d'être  transformé  en  graisse  dans  le 
foie,  se  trouve  anormalement  transformé  en  sucre  dans  le  sang. 
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pour  Scliiir,  c'est  iiiio  allt'ialioii  du  sauf;  qui  icnd  ce  liquide 
caj)al)lo  do  lairo  IVruirnler  le  yl}('0g(Mi(3.  Poui"  Ticgel  enfin,  ce 
serait  une  destruction  globulaire  plus  rapide  fournissant  dans 
le  l'oie  de  la  matière  azotée  à  l'état  naissant,  qui  agirait  comme 
ferment  sur  la  matière  glycogène.  Si  Topiniou  de  Tiegel  était 
exacte,  on  devrait  diez  les  dial)étiqu(;s,  à  côté  du  sucre,  trouvei' 
un  excès  des  matières  colorantes,  qui  résidte  toujours  de  la  des- 
Iruclion  des  globules  ;  on  devrait  aussi  constater  cbez  eux  une 
dimiimlion  du  uoud)re  des  globules,  qui  n'existe  pas,  ou  bien  on 
«levrait  admettre  qu'une  seconde  maladie  lutte  contre  la  pre- 
mière et  rétablit  l'équilibre  en  produisant  une  quantité  exagérée 
de  globules.  Si  je  ne  m'arrête  pas  ])lus  longtemps  à  l'exposé  de 
ces  tbéories,  c'est  parce  que  j'en  suis  dispensé  par  tout  ce  que 
j'ait  dit  des  conditions  pathogéniques  de  la  glycosurie  et  que  je 
n'ai  pas  besoin  d'opposer  à  une  théorie  du  diabète  les  argu- 
ments que  j'ai  fait  valoir  déjà  quand  la  même  interprétation  était 
proposée  pour  expliquer  la  glycosurie.  '' 

De  même,  je  ne  m'arrêterai  pas  longtemps  à  cette  hypothèse 
de  Zimmer  d'après  laquelle  certains  diabètes  résulteraient  d'une 
production  exagérée  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glyco- 
gène des  muscles.  Zimmer  fait  remarquer  qu'il  y  a,  dans  les 
muscles,  de  la  matière  glycogène,  du  ferment  et  du  sucre  ;  que, 
suivant  toute  vraisemblance,  ce  sucre  naît  de  ce  glycogène  par 
l'action  de  ce  ferment;  qu'il  n'y  aurait  rien  d'impossible  à  ce 
(jne  le  sucre  se  produisît  en  excès,  si  le  ferment  pouvait  agir 
d'une  façon  plus  active  ;  et  il  ajoute  que  cette  action  serait  faci- 
litée si  l'eau  du  lissu  nuisculaire  dévouait  plus  abondante.  De 
là  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie.  A  toutes  les  objections  qui 
empêchent  d'attribuer  la  glycosurie  à  l'excès  de  formation  du 
sucre,  nous  pouvons  ajouter  cette  simple  réflexion  :  si  pour 
faire  \m  diabète  par  glycogénie  musculaire  il  faut  que  les  mus- 
cles contiennent  un  excès  d'eau,  cette  condition  n'est  pas 
réalisée  chez  les  diabétiques  dont  les  nuiscles  sont  au  contraire 
particulièrement  pauvres  en  eau. 

Plusieurs  théories  inq)ortantes  qui  ont  cru  j)ouvoir  révolu- 
tionner la  pathologie  du  diabète  et  qui  ont  eu  au  moins  cet 
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avantayo  (ritiiM'ir  des  horizons  noiivcaiix  cl  de  montrei'  riiroii 
pouvait  aborder  la  s\slémalisalioii  de  celle  midadic,  en  sorlani 
de  roi'nière  de  la  jiiyco^énie  lié|»ali(|ii(',  onl  poni' caraclèrc  coin- 
iiiiiii  (riillriliiicr  le  (lial)clr  à  un  \ict'  i\o  la  désassiniilalion  des 
lissiis.  Ponr  INMIenlxolcr  cl  Voit,  la  malicre  prolci(jne,  j)liis 
instable  chez  le  diabéti(|ne,  se  déiruil  |)liis  \ile  en  s'o.\)dant 
moins  (pià  l'cliil  normal.  Normalement,  cette  matière,  en  se 
(lésassimilant  en  présence  de  l'oxygène,  l'onrnit  de  la  graisse. 
La  désassiniilalion  chez  le  diabétirine  se  faisant  avec  |»his  i\{' 
ra|)i(lite  et  les  «-bdiules  l'onrnissant,  pour  je  ne  sais  quelb;  rai- 
son, moins  d'oxygène,  lesncre  se  substitue  à  la  graisse.  Gomme 
conséquence,  on  a  une  moindre  consommation  d'oxygène,  ime 
moindre  production  d'acide  carbonique,  une  plus  lorte  élimina- 
tion d'iuee. 

La  théorie  de  Jliippeil  n'est  (piiine  variante  de  la  précédente. 
C'est  dans  les  muscles  ({ue  s'opère  cette  désassimilation  viciée, 
qui,  par  destruction  de  la  matière  protéique.  donne  de  l'urée 
et  du  sucre.  Ici  au  moins  se  trouve  nettement  l'ornuilée  cette 
l'elation,  dont  on  a  lait  si  giand  bruit,  entre  Tazoturie  et  la  gly- 
cosni'ie.  Mais  cette  l'elation,  qui  serait  nécessaire,  d'après  cette 
théorie,  est  le  meilleur  argument  qu'on  puisse  invoquer  ])oiu'  la 
combattre,  puisque,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  l'azoturie 
n'est  qu'un  accident  contingent  du  diabète. 

Pour  M.  Lécoiché,  il  y  aurait  encore  dans  le  diabète,  comme 
pour  Uuppert,  comme  pour  Pettenkofer  et  Voit,  une  désassi- 
milation exagérée  de  la  substance  azotée.  Les  produits  de  des- 
truction de  la  matière  protéique  s'empareraient  de  l'oxygène 
|)Our  passer  à  un  degré  plus  élevé  d'oxydation  ;  il  resterait 
moins  d'oxygène  pour  brûler  le  sucre,  et,  comme  conséquence, 
le  sucre  s'accumulerait,  puis  s'éliminerait. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  M.  Jaccoud  attribue  sa  seconde 
lorme  du  diabète  à  la  décomposition  de  la  matière  azotée,  qui 
donnerait  naissance  à  l'urée  et  au  glycogène.  Si  cette  théorie 
était  exacte,  on  devrait  encore  trouver  une  sorte  de  parallé- 
lisme entre  l'élimination  de  l'urée  et  celle  du  sucre,  et  c'est 
en  elFet  ce  qu'on  observe  dans  un  certain  nombre  de  cas,  mais 
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non  clans  tous.  Or,  dans  les  circonstances  où  Turée  ne  s'éli- 
mine pas  en  excès,  dans  ces  cas  qui  se  rapporteraient  à  la  pre- 
mière forme  do  M.  Jaccoud,  où  le  sucre  diabétique  est  formé 
par  ralimontation  ,  cette  éliminalion  normale  de  l'urée  peut 
s'observer  pendant  des  années  ;  puis  l'azoturie  survient  sans 
que  la  glycosurie  soit  modifiée.  Il  est  bien  difficile  d'admettre 
qu'il  y  a  eu  succession  de  deux  maladies  absolument  distinctes, 
et  que,  dans  une  phase  de  la  maladie,  le  sucre  ait  été  fourni  par 
un  processus,  qu'il  ait  au  contraire  été  engendré  dans  la  se- 
conde période  par  une  autre  action  organique. 

Et  maintenant  je  passe  à  l'examen  des  théories  qui  me  sem- 
blent se  rapprocher  le  plus  de  la  vérité,  de  celles  qui  attribuent 
le  diabète  à  la  non-utilisation  du  sucre  normalement  formé  ou 
introduit,  qui  ne  serait  pas  brûlé,  ou  qui  ne  disparaîtrait  pas  par 
fermentation  dans  le  sang,  ou  qui  ne  se  fixerait  pas  par  assimi- 
lation dans  les  tissus.  La  première  des  théories  de  cet  ordre 
est  celle  de  M.  Mialhe.  Si  son  idée  est  erronée,  c'est  qu'il  l'a 
trop  précisée  et  trop  spécialisée.  Il  est  dans  le  vrai  quand  il 
maintient  que  le  sucre  diabétique  n'est  autre  que  le  sucre 
normal,  et  que  ce  qui  est  anormal  dans  cette  maladie,  c'est  que 
ce  sucre  n'est  pas  consommé.  Où  il  se  trompe,  c'est  quand  il 
affirme  que,  si  le  sucre  est  épargné,  ce  ne  peut  être  que  par  un 
défaut  do  combustion,  et  que  ce  qui  retarde  l'oxydation,  c'est  le 
défaut  d'alcalinité  du  sang.  Et  cependant,  malgré  cette  erreur, 
la  théorie  de  M.  Mialhe  a  introduit  dans  le  traitement  du  dia- 
bète une  pratique  qui  a  survécu  à  la  théorie,  celle  de  l'emploi 
des  alcalins.  Reynoso  a  pensé  aussi  que  le  diabète  était  dû  à 
l'insuffisante  combustion  du  sucre,  non  parce  que  le  milieu 
n'était  pas  favorable  aux  combustions,  mais  parce  que  la  fonc- 
tion respiratoire  était  entravée.  Or  cela  encore  n'est  pas  exact. 
Les  diabétiques  ont  à  leur  disposition  autant  d'oxygène  que 
l'homme  sain,  et  leurs  globules  sont  capables  de  transporter  ce 
corps  en  aussi  grande  proportion  que  les  tissus  peuvent  le  con- 
sommer. Mais,  chose  singulière,  une  quantité  d'oxygène  nor- 
male arrive  aux  tissus  qui  n'en  consomment  qu'une  portion  et 
ne  livrent  qu'une  faible  quantité  d'acide  carbonique.  Ce  n'est 
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donc  pas  par  un  ti'oiiblt'  de  la  ronclioii  piilriKMiairc  (pic  Ton  j»cii( 
cxplicpicr  poiiripioi  le  sucre  csl  anoriiialcmciil  épargne. 

Deux  liypolhèscs  onl  cherché  à  explirpier  le  diahèlc  par  un 
défaut  de  ieiinentalion  du  sucre,  l'inir  IJcnce  Jones,  le  sucre  ne 
disparail  pas  dans  le  sanii  par  owdalion,  mais  par  fernienla- 
tion;  el  il  admet  cpie  dans  le  diabète  il  y  a  altération  de  la  ma- 
tière fermentante  et  suppression  de  la  fermentation.  De  même 
pour  Schultzen,  le  diabète  serait  dû  à  l'absence  du  ferment  qui 
aurail  pour  l'onction  normale  de  décomposer  le  sucre  en  glycé- 
rine et  en  aldéhyde  de  glycérine,  deux  corps  qui  serviraient  à  la 
fois  aux  oxydations  et  à  l'assimilation. 

Nous  touchons  enfin  au  terme  de  cette  longue  énumération, 
et  nous  arrivons  aux  théories  qui  attribuent  le  diabète  à  un 
défaut  de  lassimilation  du  sucre  par  les  tissus.  C'est  là  que 
nous  trouvons  la  première  forme  du  diabète  admise  par  M.  Jac- 
coud  et  qui,  pour  mon  savant  collègue,  résulterait  de  ce  que  le 
sucre  alimentaire  n'est  pas  utilisé  dans  les  tissus.  C'est  là  que 
nous  trouvons  l'opinion  de  Naunyn,  qui  a  formulé  en  1874  cette 
théorie  que  j'avais  professée  déjà  en  1873,  que  j'ai  enseignée 
encore  en  187/i  et  à  la  démonstration  de  laquelle  je  viens  de 
consacrer  ces  leçons.  Je  considère  le  diabète  sucré  comme  une 
maladie  générale  de  la  nutrition,  caractérisée  primitivement  et 
essentiellement  par  un  défaut  ou  une  insuffisance  des  actes  de 
l'assimilation  et  en  particulier  par  un  défaut  de  la  consomma- 
tion du  sucre  dans  les  éléments  anatomiques.  Et,  quand  nous 
étudierons  l'étiologie  du  diabète,  je  vous  montrerai  qu'il  se  rat- 
tache à  cette  grande  famille  de  maladies  qui  ont  toutes  pour 
caractère  dominant  un  ralentissement  de  la  nutrition. 


QUATORZIEME  LEÇON. 

ÉTIOLO(;iE  Dl    DIABÈTE  SUCRÉ. 


La  diversité  dos  causes  du  dialjùte  u'auturisc  pas  à  créer  des  espèces  diffé- 
rentes de  diabètes.  Critique  du  diabète  nerveux.  Relations  béréditaires  dn 
diabète  avec  rabénatiou  mentale  et  l'épilepsie.  Rôle  du  système  nerveux 
dans  la  production  du  diabète  et  d'autres  maladies.  Hérédité.  Extension 
qu'il  convient  de  donner  à  la  recbercbe  des  influences  béréditaires  dans  le 
diabète.  Age.  Sexe.  Régime  alimentaire.  Professions  et  conditions  sociales. 
Diabète  des  Juifs.  Maladies  qui  s'observent  cbez  les  parents  des  diabétiques. 
Antécédents  patbologiques  personnels  des  diabétiques.  Parentés  morbides. 
Diatbèse. 


J'ai  longuement  étudié  la  pathogénic  du  diabète  sucré  ;  nous 
abordons  aujourd'hui  son  étiologie.  Nous  quittons  donc  la  phy- 
siologie pour  entrer  sur  le  terrain  de  la  clinique.  Ce  ne  sera 
pas  abandonner  totalement  la  préoccupation  de  la  doctrine 
pathogénique,  car  c'est  la  clinique  qui  juge  en  dernier  ressort 
les  théories;  et,  si  les  considéralions  systématiques  que  je  vous 
ai  proposées  sont  exactes  ,  elles  doivent  se  lr<uiver  d'accord 
avecles  faits  d'observation. 

La  clinique  va  donc  prononcer  sur  la  valeur  de  nos  opinions 
louchant  la  pathogénie  du  diabète,  et  c'est  de  la  connaissance 
de  l'éliologir,  connne  aussi  de  l'analyse  des  symptômes  et  des 
accidents,  qu'elle  déduira  les  considérants  de  son  jugement. 

On  a  vouhi  faire  jouer  un  rôle  excessif  à  certaines  causes,  et 
conclure  à  l'existence  d'espèces  diflerentes  de  diabètes.  C'est 
ainsi  qu'on  a  admis  un  diabète  nerveux,  un  diabète  gastro-enté- 
rogène,  uu  diabète  hépatogène.  De  même,  on  a  accordé  une  im- 
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porlance  oxorbitaiilt'  à  certains  symplômos,  lollcmciil  (inKii  ;i 
opposé  lo  (lial)i'l('  iiiiis  au  (lialx'lc  iiiiii^ic  ('oiiiinc  dciiv  ciililés 
morhidos  disliiii'U's  ;  oiiliii  on  a  cxa^iciv  la  sij;iiilicalioii  i\o  ccr- 
(aiiK's  coiiiu'xioiis  morbides,  dist:iii;iiaiil  le  diahrle  arllii'ilif|ii(' 
du  diabète  coniuuMi. 

Il  ne  nt»us  parait  jias  (juc  la  maladie  (iiabcliipic  doive  (''tic 
ainsi  morcelée  et  qu'il  coinienue  dadmetlre  ces  dillcreides 
espèces.  Si  l'unité  du  diabète  ne  ikkis  siMublc  pas  absolument 
établie,  s'il  est  possible  qu'elle  se  résolve  plus  tard  en  espèces 
multiples,  les  prétendues  espèces  que  je  viens  de  mentionner  ne 
me  paraissent  pas  devoir  être  maintenues.  Ce  sont  des  variétés 
ou  des  l'ormes  ou  des  pbases  d'une  même  maladie;  le  médecin 
doit  les  connaître;  il  y  puisera  des  indications  utiles,  mais  il 
«'est  pas  autorisé  à  les  élever  à  la  dignité  d'entités  spécifiques. 
Quand  on  a  admis  un  diabète  nerveux,  on  a  été  dominé  par 
le  prestige  des  expériences  des  pbysiologistes;  et  il  était  naturel 
qu'on  rapprocbàt  des  faits  expérimentaux,  ces  glycosuries  dura- 
bles qui  accompagnent  certaines  tumeurs  du  cerveau  ou  qui 
succèdent  à  certains  traumatismes.  On  a  invoqué  aussi,  pour 
valider  ce  prétendu  diabète  nerveux,  l'existence  fréquente  de 
symptômes  nerveux  dans  le  diabète,  et  les  relations  hérédi- 
taires qui  relient  parfois  cette  maladie  aux  maladies  nerveuses. 
Les  symptômes  nerveux  du  diabète  sont  en  etîet  très  fréquents 
et  je  puis  ajouter  très  peu  connus  ;  mais  qu'il  s'agisse  de  ver- 
tiges, de  délire,  de  céphalée,  de  paralysies,  d'hémiplégies, 
même  d'aphasie,  de  tels  symptômes  ne  s'observent  pas  plus 
spécialement  dans  telle  ou  telle  forme  de  la  maladie  :  ils  ne 
font  pas  partie  d'un  cortège  symptomatique  spécial,  et,  bien  que 
leur  pathogénie  soit  encore  fort  obscure,  il  paraît  vraisem- 
blable qu'ils  peuvent  s'expliquer  soit  par  des  altérations  humo- 
rales et  par  le  trouble  de  la  nutrition  cérébrah»  qui  peut  en  être 
la  conséquence  ,  soit  par  les  altérations  vasculaires  capa- 
bles de  modifier  l'irrigation  des  centres  nerveux.  Dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  on  serait  tenté  de  les  rappor- 
ter soit  à  l'hyperglycémie,  ou  à  l'anhulrémie,  ou  à  l'acéto- 
némie,  soit  à  ces  proliférations  conjonctives  des  vaisseaux  qui 
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chez  les  diabéliques  ont  été  constatées  dans  certains  viscères» 
Oiiand  j'ai  parlé  dos  relations  hérédilairos  du  diabète  avec 
les  maladies  nerveuses,  je  faisais  allusion  surtout  à  Taliénalion 
mentale  et  à  l'épilepsie.  Les  rapports  héréditaires  du  diabète 
avec  l'aliénation  ont  été  en  effet  mis  en  lumière  par  Seegen, 
Zimmer,  Sehmidtz,  Westphall.  L'existence  de  l'épilepsie  dans 
hi  famille  des  diabéliques  a  été  égaleuient  notée  par  Langie- 
wicz,  Griesinger,  Lockart-Glarcke. 

Cette  connexion  des  affections  du  système  nerveux  avec  la 
maladie  diabétique  a  sans  doute  une  tout  autre  importance  que 
la  constatation  des  symptômes  nerveux  dans  le  diabète  ;  elle 
prouve  assurément  que  le  système  nerveux  a  une  influence  réelle 
sur  le  développement  de  la  maladie  ;  mais  cette  influence  est, 
sans  doute,  la  même  que  celle  qui  prédispose  à  tant  d'autres 
maladies  générales,  à  tant  de  troubles  permanents  de  la  nutrition. 
Le  système  nerveux,  en  effet,  est  le  grand  modérateur  des 
actes  nutritifs;  et  ses  désordres  héréditaires  ou  acquis  peuvent 
rendre  la  nutrition  plus  active  ou  plus  lente.  L'hNstérie,  dont  on 
•  constate  fréquemment  l'existence  chez  les  ascendants  des  diabé- 
tiques, est  souvent  marquée  par  un  ralentissement  excessif  de 
la  nutrition.  Mais,  si  les  métamorphoses  de  la  matière  peuvent 
être  ralenties  par  un  trouble  nerveux,  elles  le  sont  également 
par  une  disposition  constitutionnelle,  congénitale  ou  héréditaire, 
ou  par  une  diathèse  acquise.  Un  tel  vice  nutritif  peut  être  im- 
posé par  une  hygiène  défectueuse,  par  une  alimentation  exces- 
sive, par  des  influences  déprimantes,  par  toutes  ces  conditions, 
qui  engendrent  le  retard  de  la  nutrition.  Cette  nutrition  ralentie 
peut,  dans  de  certaines  limites,  être  comitatible  avec  l'intégrité 
de  la  santé  ;  mais  elle  peut  amener  l'iusuflisante  élaboration  de 
la  cholestérine,  de  la  graisse,  des  acides  organiques,  des  ma- 
tières azotées  et  engendrer  aiusi  la  lithiase  biliaire,  l'obésité, 
rostéomalacie  et  la  phosplialurie,  la  gravelle,  la  goutte  et  le 
rhumatisme.  Si  ce  retard  de  la  nutrition  vient  à  entraver  les 
métamorphoses  que  le  sucre  doit  subir  dans  l'organisme,  il  y 
aura  ainsi  acheminement  vers  le  diabète  et  à  un  certain  degré, 
productiou  du  diabète.  Si  l'homme  adulte  ingère  ou  i)roduitprès 
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de  2  kilogrammes  de  sucre  dans  iiiic  priiode  de  viiigl-quatre 
heures,  nous  savons  <jue  son  organisme  est  eajtaMe  d'en  éla- 
borer une  masse  plus  considérable  encore,  sans  cpie  lliyper- 
glycémie  en  résulte,  sans  que  la  glycosurie  survienne.  Si  sa 
mitrilion  est  ralentie,  la  quantité  de  sucre  que  l'organisme  est 
capable  de  transformer  pourra  rester  égale  ou  même  supérieure 
à  la  quantité  du  sucre  ingeié  ou  produit.  Il  n'y  aura  pas  dia- 
bète, mais  seulement  acheminement  vers  le  diabète.  Cependant 
le  retard  de  la  nutrition,  intéressant  également  la  métamor- 
phose d'autres  principes  immédiats,  produira  raccumulation  de 
la  cliolestérine,ou  delà  graisse,  ou  des  acides  organiques,  ou  de 
Tacide  urique,  ou  de  plusieurs  de  ces  principes  simultanément,  et 
donnera  naissance  à  la  lithiase  biliaire,  à  l'obésité  et  aux  autres 
maladies  que  je  viens  de  signaler  ou  à  plusieurs  de  ces  mala- 
dies. Si  entin  le  ralentissement  de  la  nutrition  s'accuse  davan- 
tage, si  la  quantité  de  sucre  que  l'organisme  peut  tranformer 
devient  inférieure  à  la  quantité  du  même  corps  qui  est  journel- 
lement introduite  ou  fabriquée,  alors  on  verra  succéder  ou 
s'ajouter  aux  maladies  précédentes  une  nouvelle  maladie,  le  dia- 
bète sucré.  Dans  ce  cas,  Tinfluence  du  système  nerveux,  pour 
être  réelle,  ne  sera  cependant  pas  plus  spéciale  pour  le  diabète 
qu'elle  ne  l'est  pour  la  goutte  ou  pour  la  colique  hépatique.  Elle 
ne  sera  pas  non  plus  exclusive,  car  toutes  les  causes  du  ralen- 
tissement de  la  nutrition,  et  plusieurs  d'entre  elles  sont  étran- 
gères au  système  nerveux,  peuvent  aboutir  au  diabète  comme  à 
la  goutte  et  à  la  lithiase  biliaire.  L'influence  nerveuse  n'est  que 
Tune  des  causes,  elle  n'est  pas  la  cause  prochaine  ;  elle  est  un 
des  éléments  étiologiques,  elle  n'est  pas  la  circonstance  patlio- 
génique.  Ce  qui  importe  dans  la  production  du  diabète,  c'est  le 
retard  de  la  nutrition,  quelles  que  soient  les  causes  de  ce 
retard.  Aussi  l'histoire  du  diabète  se  trouve-t-elle  reliée  clini- 
quementàcelle  de  ces  autres  maladies,  parce  que,  comme  elles, 
il  dérive  d'un  même  trouble  nutritif. 

Ici  encore,  nous  retrouvons  donc  entre  des  maladies  diffé- 
rentes un  lien  originel  commun,  un  mode  spécial  de  la  nutri- 
tion, et  comme,  le  plus  souvent,  ce  qui  est  héréditaire  dans  les 
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niîilndios,  c'est  le  vice  nutn'lif  qui  les  engendre,  vous  devrez 
lenif  un  égal  compte  de  chacune  de  ces  maladies  dans  la 
recherche  des  intluences  héréditaires  qui  peuvent  aboutir  au 
diahèle,  et  ne  pas  limiter  vos  investigations  à  la  détermination 
du  (lial)ète  chez  les  ascendants.  C'est  cependant  ce  que  Ton  fait 
généralenienl.  On  sait  depuis  longtemps  que  le  diabète  est 
héréditaire.  Rondelet  a  signalé  le  diabète  chez  le  père  et  chez 
la  fdle.  Morton  l'a  signalé  chez  le  père  et  chez  le  fds  ainsi  que 
vhoz  quaire  frères  on  sœurs.  Isenflamm  l'a  constaté  chez  huit 
enfants  d'une  même  famille.  Cependant  Griesinger  dit  n'avoir 
noté  l'hérédité  que  trois  fois  sur  cent  vingt-cinq  cas  de  diabète; 
au  contraire,  Seegen  l'a  relevée  dix-huit  fois  sur  cent  quarante 
malades,  soit  13  0/0,  et  ma  statistique  personnelle  assigne  à 
l'hérédité  un  chiffre  encore  plus  élevé,  puisqu'il  est  de  25  0/0, 

Le  diabète  s'observe  à  tous  les  âges  ;  rare  chez  les  enfants, 
il  présente  chez  eux  une  extrême  gravité  ;  c'est  entre  trente  et 
Sdixante-dix  ans  qu'on  le  rencontre  le  plus  fréquemment.  Il 
est  plus  commun  chez  l'homme  que  chez  la  femme. 

Yous  savez  que  l'alimentation  excessive  est  une  des  causes 
de  la  nutrition  retardante.  Aussi  les  repas  trop  copieux  sont-ils 
signalés  parmi  les  causes  du  diabète  ,  et  je  trouve  dans  ma 
statistique  que  /i3  fois  sur  100  cas  de  diabète  le  régime  ali- 
mentaire était  surabondant;  je  ne  parle  pas  seulement  de  l'abus 
du  pain  ou  des  farineux,  mais  de  toute  alimentation  trop  plan- 
tureuse, et  j'incrimine  surtout  les  féculents,  les  viandes,  le 
sucre  et  les  graisses.  Suivant  les  pays,  l'abus  des  aliments 
peut  produire  la  fréquence  du  diabète  par  des  procédés  variés. 
Si  l'Anglais  devient  souvent  diabétique,  c'est  en  partie  parce 
(pi'il  est  gros  mangeur,  parce  qu'il  fait  largement  usage  de  la 
viande,  du  lard  grillé,  de  la  graisse  de  bœuf,  des  pommes  de 
terre,  tandis  qu'il  mange  peu  de  pain  et  de  sucre.  C'est  peut- 
être  aussi  parce  qu'il  ne  dédaigne  pas  de  généreuses  rations 
d'alcool ,  cette  substance  qui  ralentit  à  un  si  haut  (h'gré  les 
actes  nutritifs.  Si  le  diabète  est  cxtraordinairement  Iréquent 
dans  l'Italie  méridionale  et  à  Malte,  bien  que,  dans  ces  pays, 
lalimenlalion  soit  peu  copieuse,  bien  que  l'usage  des  boissons 
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spiritiiouscs  y  soit  exceitlioiiiicl ,  c'csl  p.ircc  ([iic  les  pâlos  et 
les  siicrorios  sont  la  l)ast'  do  l'aliincnliiliuii. 

L'insiiflisanoo  du  (ravail  imisculairc,  la  \'w  sédciilaiic  soiil 
('galoinonl   dos   caiisos  (jiii    raloiilissonl,   la  nnli'ilioii,  ol  c'osi 

surtout  dans  los  classos  social(>s  (jiii  |>ar  1 -s  loisirs  on  par 

lours  travaux  sont  privôos  do  rovorcieo  corporol.  (pio  Ton  ob- 
serve le  plus  souvent  le  diabète.  20  fois  sur  iOO  cas  j'ai  pu 
oonstator  rinfluonce  de  cette  cause. 

L'hérédité  des  modes  nutritifs  vicieux,  l'influence  du  régime, 
rinfluonce  do  la  vie  sédoutaire  expliquent,  je  crois,  la  singulière 
fréquence  du  diabète  chez  les  israélilos,  que  AI.  nouchardal 
avait  déjà  reconnue  et  que  Seegen  a  mise  en  évidence,  puisque, 
sur  l/iO  diabétiques  observés  par  lui  à  T.arlsbad,  36  apparte- 
naient à  la  race  juive.  Remarquez  que  los  Juifs,  dans  nos  con- 
trées au  moins,  sont  presque  tous  citadins  ;  ils  ne  rocherchonl 
pas  la  possession  du  sol  ol  répugnent  au  travail  do  la  [ovw. 
Cotte  race  industrieuse  excelle  dans  le  commerce  et  dans  la 
banque.  Ils  ont  donc  pour  milieu  presque  exclusif  les  cités 
populeuses  où  cette  exploitation  peut  être  plus  lucrative. 
Leur  hygiène  est  celle  des  gens  des  villes,  avec  cette  aggrava- 
tion que  la  nature  particulière  de  leur  négoce  los  prive  à  un 
plus  haut  degré  de  l'air,  de  la  lumière  et  de  l'exercice.  Ce  sont 
des  hommes  do  bureau  et  de  comptoir.  S'ils  ne  se  prodiguent 
pas  à  l'extérieur,  beaucoup  d'entre  eux  aiment  la  bonne  chère. 
Ils  réalisent  ainsi  l'ensemble  des  conditions  qui  créent  la  nutri- 
tion retardante  ;  et  ces  conditions  défavorables  s'accumulent 
chez  eux  par  le  fait  de  l'hérédité, "car,  citadins,  ils  sont  fds  et 
petits-fds  de  citadins.  Enfin  ces  influences  héréditaires  défavo- 
rables no  sont  pas  corrigées  chez  eux,  comme  pour  le  reste  de 
la  population,  par  la  fréquence  dos  croisements  entre  gens  de 
la  ville  et  gens  de  la  campagne.  Ils  se  marient  exclusivement 
entre  eux,  et,  du  côté  paternel  comme  du  coté  maternel,  le  jeune 
Israélite  reçoit  en  naissant  des  influences  héréditaires  accumu- 
lées qu'il  développera  à  son  tour  et  qui  aboutiront  aux  maladies 
qu'engendre  la  nutrition  ralentie,  et  en  particulier  au  diabète. 

Revenons  à  l'hérédité.  Je  l'étudierai  à  l'aide  des  documents 
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slalisliqucs  fournis  exclusivement  par  mes  observations  person- 
nelles qui  sont  au  nombre  de  75  et  que  pour  la  commodité  des 
comparaisons  je  rapporte  à  100. 

J'ai  dit  que  dans  25  cas  sur  100  le  diabète  peut  se  rencon- 
trer cbez  d'aulres  membres  de  la  famille  d'un  diabétique.  Re- 
cbercbons  quelles  autres  maladies  s'observent  également  dans 
cette  famille.  Je  trouve  : 

Le  rhiimatisino 54  fois  sur  100. 

L'obésité 36  » 

Le  diabète 25  » 

La  gravelle 21  » 

La  goutte 18  » 

L'asthme 11  » 

L'eczéma 11  » 

La  migraine 7  » 

La  lithiase  biliaire 7  « 

Ce  sont  précisément  les  mêmes  maladies  que  nous  avons 
déjà  rencontrées  quand  nous  avons  recherché  les  antécédents 
héréditaires  des  malades  atteints  d'obésité  ou  de  litliiase  biliaire, 
et  nous  savons  aujourd'hui  que  ces  deux  maladies,  que  nous 
retrouvons  aussi  parmi  les  antécédents  héréditaires  des  diabé- 
tiques, sont  des  maladies  engendrées  par  la  nutrition  retardante, 
et  nous  verrons  plus  tard  qu'il  en  est  de  même  pour  la  goutte, 
la  gravelle,  le  rhumatisme. 

Ces  mêmes  maladies ,  nous  les  retrouvons  aussi  parmi  les 
antécédents  personnels  des  diabétiques,  soit  comme  maladies 
antérieures,  soit  comme  maladies  concomitantes.  Sur  100  dia- 
bétiques, je  trouve  en  même  temps  que  le  diabète  : 

L'obésité 45  fois . 

Le  rhumatisme  musculaire 22  » 

La  migraine 18  » 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu 16  » 

La  gravelle 16  » 

L'eczéma 16  » 

La  lithiase  biliaire 10  » 

Le  rhumatisme  articulaire  chronique 8  » 

Les  névralgies 8  » 

L'urtiraire 6  » 

Les  hémorrhagics  lluxionnaires  diverses 6  » 

Le  pityriasis 4  » 

L'asthme 2  » 

La  goutte 2  >> 
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Je  ne  parle  pas  des  maladies  socondaircs  :  alhiiiiiimiric  , 
azoturio,  cataracte,  phthisic,  dont  j'aurai  à  vous  eiilret(!nir 
plus  tard.  Ce  sont  doue  encore  les  mêmes  maladies  (jui  se 
retrouvent  dans  les  antécédents  personnels  et  héréditaires  des 
malades  atteints  d'obésité  et  de  lithiase  biliaire,  et  je  puis  ajouter 
dès  aujourd'hui,  des  rhumatisants,  des  goutteux,  des  migrai- 
neux ,  des  ^ravelleux ,  des  asthmatiques ,  des  eczémateux.  Je 
fais  une  seule  remai'que  ;  elKï  a  trait  à  la  lithiase  biliaire.  Je  viens 
de  vous  dii'e  que  cette  maladie  précède  le  diabète  ou  coexiste 
avec  lui  dans  le  dixième  des  cas  ;  mais  si,  au  lieu  de  prendre  les 
observations  en  bloc,  on  ne  considère  que  celles  qui  sont  rela- 
tives aux  femmes  diabétiques,  sia  coïncidence  des  deux  mala- 
dies est  bien  autrement  fréquente ,  car  elle  est  de  33  0/0  :  elle 
s'observe  dans  le  tiers  des  cas.  Nouvel  exemple  de  cette  singu- 
lière tendance  que  présente  la  femme  à  réaliser  les  conditions 
qui  facilitent  la  précipitation  de  la  cholestérine. 

Ce  n'est  assurément  pas  une  coïncidence  fortuite  qui  ramène 
perpétuellement  ces  mêmes  maladies  (ïans  les  antécédents  héré- 
ditaires et  dans  les  antécédents  personnels  des  individus  atteints 
de  lithiase  biliaire,  d'obésité,  de  diabète.  Je  ne  crois  pas  qu'il  y 
ait  un  fait  médical  mieux  établi  que  cette  parenté  morbide. 
C'est  une  vérité  qu'on  ne  saurait  affirmer  assez  haut  et  que 
cependant  beaucoup  de  médecins  soupçonnent  à  peine.  Les  faits 
de  ce  genre  fourmillent  dans  les  observations,  et  le  plus  souvent 
les  auteurs  de  ces  observations  n'en  saisissent  pas  la  portée. 
C'est  une  loi  de  pathologie  générale  qui  permet  de  s'élever  au- 
dessus  des  faits  particuliers,  de  concevoir  des  groupes  mor- 
bides naturels,  d'édifier  au-dessus  des  maladies,  les  diathèses 
qui  engendrent  ces  maladies.  M.  Charcot  a  publié  déjà  des  ta- 
bleaux généalogiques  qui  montrent  la  fréquente  répétition,  l'al- 
ternance ou  la  coexistence  de  plusieurs  de  ces  mêmes  maladies 
dans  une  même  famille  ;  et  Bazin  avait  déjà  saisi  la  relation 
intime  qui  relie  plusieurs  d'entre  elles.  Ces  notions  ont  été 
chères  à  l'école  médicale  française,  et  si  elles  ont  été  obscurcies 
pendant  un  certain  temps,  il  semble  qu'elles  reprennent  aujour- 
d'hui une  nouvelle  faveur.  Elles  trouvent  moins  de  crédit  dans 
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los  écoles  étrangères.  Les  Anglais  se  bornent  à  signaler  la 
coexistence  de  la  goutte  et  du  diabète,  coexistence  qui  est  peu 
IVéquente  cependant,  tandis  que  les  relations  béréditaires  des 
deux  maladies  sont  communes.  Les  Allemands  semblent  n'avoir 
nul  souci  de  ces  connexions  morbides.  Les  Allemands,  auxquels 
la  science  médicale  est  redevable  de  si  merveilleux  travaux 
(Tanalyse,  répugnent  encore  à  cette  synthèse.  Griesinger  cher- 
che des  antagonismes  plutôt  que  des  coïncidences  et  signale  la 
rareté  du  rhumatisme  chez  les  diabétiques.  Senator  reste  muet 
sur  cette  question.  L'idée  de  diathèso  n'existe  pas  en  Alle- 
magne ;  il  send)le  (|ue  la  notion  de  maladie  même  tend  à  dis|)a- 
railre. 


QUINZIÈME  LEÇON. 


EFFETS  DE  I/IIYPERGLITEMIE 


Les  troubles  de  lu  difl'usioa  eiijj;eudi'és  par  ri!}'pergl3'cémie.  Différences  de 
l'urée  et  du  sucre  au  poiut  de  vue  de  la  diffusion.  Le  sucre  tend  à  rester 
dans  le  sau"-.  Le  sucre  retient  daus  le  sany  son  équivalent  de  diffusion 
d'eau.  Il  soustrait  l'eau  des  tissus  pour  lu  faire  passer  dans  le  sang.  L'iiyper- 
glj'céniie  déshydrate  les  tissus  et  diminue  l'exhalation  de  l'eau  par  la  peau 
et  par  les  poumons.  Elle  produit  l'hydrémie  avec  augmentation  de  la  masse 
du  sang,  d'où  polyurie.  Rétention  de  l'eau  des  boissons  chez  les  diabéti- 
ques. Diabète  sans  polyurie.  Variations  de  la  polyurie.  Effets  généraux  de 
la  déshvdrutation  des  tissus. 


Nous  savons  aiijourtriiui  comment  se  prodiiil  le  diabète; 
cherchons  comment  il  est.  Je  ne  veux  pas  vous  faire  \a  symp- 
tomatologie  de  la  maladie;  mais  il  me  convient  de  m'arrèler  à 
certains  symptômes  et  à  certains  accidents,  parce  que  quel- 
ques-uns d'entre  eux  apportent  leur  témoignage  en  faveur  de 
nos  vues  pathogéniques,  parce  que  d'autres  ont  trait  à  des  alté- 
rations de  la  nutrition  i\'sultant  du  diabète  lui-même.  Je  vais 
donc  faire  pour  le  diabète  ce  que  j"ai  fait  pour  les  maladies  à 
prédominance  d'acides  organiques,  pour  la  lithiase  biliaire,  et 
je  ne  crois  pas  sortir  de  l'objet  général  de  ce  cours,  qui  est  la 
pathologie  de  la  nutrition  envisagée  comme  cause  de  la  maladie 
et  comme  cause  des  accidents  morbides. 

En  dehors  du  trouble  nutritif  qui  ralentit  les  métamorphoses 
de  la  matière  et  qui  diminue  la  consommation  intra-organique 
du  sucre,  le  fait  primordial  dans  le  diabète,  celui  dont  lappart- 
tion  n'est  autre  que  la  réalisation  du  diabète,  c'est  la  surabon- 
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(laïu'o  (In  sucre  dans  le  sang.  Cetlo  snrabondaneo  dn  sucre  va 
modifier  les  conditions  de  la  diirusion;  Teau  lendia  à  s'échap- 
per par  les  poumons,  par  la  peau,  par  Finleslin  dans  des  pro- 
portions difTérenlcs  de  la  normale.  Par  les  reins,  le  sucre  s'éli- 
mine ;  mais  il  s'échappe  par  le  filtre  rénal  en  emportant  l'eau  qui 
sert  à  sa  dissolution.  11  peut  donc  influencer  la  difl"usion  de 
l'eau  à  Iravers  les  reins  suivant  une  loi  qui  n'est  pas  applicable 
à  la  dilTusion  de  l'eau  à  travers  les  autres  émonctoires.  Il  peut 
également  faire  varier  les  conditions  suivant  lesquelles  l'eau 
pénètre  dans  le  sang,  soit  qu'elle  vienne  des  tissus,  soit  qu'elle 
vienne  ûo  la  surface  gastro-inleslinale.  Ces  troubles  de  la  diffu- 
sion engendrés  par  l'hyperglycémie  rompent  l'harmonie  de  la 
distribution  de  l'eau  dans  l'organisme  et  produisent  dans  les 
sucs  et  même  dans  les  éléments  anatomiques  des  alternatives 
de  conceniralion  et  do  dilution  qui  ne  vont  pas  sans  s'accom- 
pagner de  Iroublos  fonclionnels  et  de  troubles  nutritifs.  C'est 
dans  les  nerfs  et  dans  les  muscles  qu'apparaîtront  surtout  les 
troubles  fonctionnels.  Les  troubles  nutritifs  se  manifesteront 
partout,  et  c'est  à  eux,  pour  une  large  part,  qu'on  peut  attribuer 
en  particulier  les  cataractes,  les  furoncles,  les  gangrènes,  la 
suppuration,  l'ulcération,  la  caséification,  sans  compter  ces 
autres  troubles  nutritifs  généraux  qui  s'accompagnent  de  dimi- 
nution de  l'oxygène  consommé,  de  diminution  de  l'acide  carbo- 
nique éliminé,  d'abaissement  de  la  température  ;  sans  compter 
enfin  les  variations  dans  les  productions  de  l'urée,  l'albumi- 
nurie, la  phthisie,  la  phosphaturie,  l'ostéomalacie,  l'acéto- 
némie. 

On  admet  généralement  comme  une  vérité  évidente  que  le 
sucre  existant  en  excès  dans  le  sang  doit  par  cela  môme  s'éh- 
miner  par  les  reins. 

L'explication  est  trop  facile,  et  les  choses  ne  se  passent  pas 
si  simplement.  Il  y  a  du  sucre  normalement  dans  le  sang. 
1000  grammes  de  sang  contiennent  en  moyenne  chez  l'homme 
I  gramme  de  sucre  et  0P'',1()  d'urée,  huit  fois  moins  d'urée 
que  de  sucre.  Or  normalement  l'urine  ne  renferme  pas  de  sucre 
et  elle  contient  16  pour  1000  d'urée.  Donc  normalement  l'urée 
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l»Mid  à  s'éliiniiior,  mais  le  sucre  ne  Iciul  jtas  à  s'éliiiiiiKM'.  iNoi- 
nialeinonl  liiiéo  traverse  le  rein  cent  lois  plus  Nite  que  l'eau, 
car  en  (leeà  du  (illre  rénal,  dans  le  sang,  la  dilution  de  l'urée 
est  de-jyi^fji^^  ;  au  delà  du  llltre  i-énal,  daus  l'iuinc,  la  dilution  de 
rurée  est  de-j^^,  ;  le  rein  a  doue  une  aelion  élective  sur  l'urée, 
et  le  rein  seul  a  cette  action.  J'ai  démonlié  en  etTel  f[ue  par  les 
autres  émonctoires,  l'urée  s'élimine  avec  la  même  rapidité  que 
l'eau,  si  bien  que  le  suc  stomacal,  par  exemple,  contient  exac- 
tement la  même  proportion  d'urée  que  le  plasma  sanguin.  C'est 
pour  cette  raison  que  depuis  1873,  je  ne  cesse  de  m'élever 
contre  cette  prétendue  fonction  vicariante  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  qu'on  a  voulu  utiliser  dans  le  traitement  des  accidents 
urémiques.  Un  litre  de  déjections  n'emportera  jamais  que  des 
quantités  minimes  d'urée  et  diminuera,  dans  des  proportions 
énoruies,  la  sécrétion  durine,  qui  seule  de  tous  les  liquides  de 
l'organisme,  contient  plus  d'urée  que  le  plasma  sanguin. 

Tandis  que,  dans  l'état  normal,  le  rein,  très  perméable  à 
l'urée,  semble  imperméable  au  sucre,  dans  le  diabète  les  condi- 
tions de  l'élimination  se  trouvent  totalement  modifiées.  La  plus 
grande  quantité  de  sucre  qui  ait  été  jamais  constatée  dans  le 
sang  ne  dépasse  pas  5,3  pour  1000.  Ce  chitïre  a  été  con- 
staté par  Pavy.  La  plus  grande  quantité  de  sucre  qui  ait 
été  et  qui  sera  jamais  constatée  dans  l'urine  s'élève  jusqu'à 
iZiO  pour  1000.  On  serait  ainsi  porté  à  croire  qu'il  y  a  des 
lois  différentes,  pour  l'élimination  du  sucre,  suivant  l'état  de 
santé,  suivant  l'état  de  diabète.  On  peut  dire,  au  moins,  qu'il  y 
a  des  lois  différentes,  en  toute  condition,  pour  l'élimination  du 
sucre  et  pour  l'élimination  de  l'urée.  L'absence  de  glycosurie 
normale,  malgré  la  glycémie  normale,  prouve  que  le  sucre  tend 
à  rester  dans  le  sang  ;  mais  le  diabète  crée  des  conditions  nou- 
velles qui  obligent  le  sucre  à  s'éliminer. 

Le  sucre  dans  le  sang  agit  comme  le  sel  ;  et  la  loi  de 
Cari  Scbmidt  lui  est  applicable.  Le  sucre,  comme  le  sel,  fixe  sur 
lui  son  équivalent  de  diffusion,  et  Becker  a  établi  que  chaque 
gramme  de  sucre  exige  l'addition  de  7  grammes  d'eau  dans  le 
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s.iiiii.  Si  rii\|i(Mglycéinio  atteint  les  cliillres  tlonnés  pai' Pavy, 
h'  (  alciii  coiuliiit  à  admelli'o  que  cette  aiigmeiitation  du  sucre 
nécessite  l'introduction  par  nue  \oi('  ou  \nu-  une  autre,  d'envi- 
l'on  /|00  »;rannnes  d'eau  dans  le  syslènie  circuialoire.  Ainsi  le 
sucre  retient  l'eau  dans  le  sang  et  oblige  l'eau  à  pénétrer  dans 
le  sang.  D'ailleurs  l'augmentation  du  sucre  dans  le  sang,  en 
niodiliani  les  eoiulitions  de  l'osmose,  facilite  cette  pénétration 
de  l'eau  eu  désliydratanl  les  tissus.  Cette  déshydratation  des 
tissus  produit  la  soit,  el  les  boissons,  prises  en  plus  grande  quan- 
lilé,  vont  encore  ajouter  à  la  quantité  d'eau  contenue  dans  le 
sang  ;  et,  pour  que  les  boissons  parviennent  enfin  à  hydrater  les 
(issus,  il  faudra  qu'elles  aient  introduit  dans  le  sang  une  quan- 
lité  d'eau  supérieure  à  l'équivalent  de  dilTusion  réclamé  par 
le  sucre. 

Ainsi  l'eau  est  retenue  par  le  sucre,  et  il  en  résulte  chez 
le  diabétique  une  diminution  de  l'exhalation  pulmonaire  et 
cutanée. 

A  l'état  normal,  l'élimination  de  l'eau  par  le  poumon  et  par 
la  peau  représente  environ  le  tiers  de  la  perte  totale  en  eau. 
Dans  le  diabète,  Bûrger  a  constaté  que  cette  éhmination  n'est 
plus  que  le  dixième  de  l'élimination  totale  et  qu'elle  peut  même 
tomber  à  8  0/0. 

De  même,  cette  fixation  de  l'eau  sur  le  sucre  du  sang  expli- 
que comment  Falck,  ISeuschler,  Kulz  ont  pu  établir  que  chez 
les  diabétiques  l'eau  des  boissons  ne  s'élimine  que  tardivement 
par  les  reins.  On  a  donné  cependant  des  explications  différentes 
de  celles  que  je  vous  propose.  Falck  a  supposé  que  ce  retard 
('>t  dû  à  ce  que  l'absoiplinn  se  fait  plus  lentement  chezlediabé- 
(i(pi('.  Vogel  pense  que  l'eau  est  reteinie  dans  les  tissus.  Si  l'hy- 
l»othèse  de  Falck  est  inadmissible,  l'interprétation  deYogel  con- 
tient une  {»art  de  vérité.  En  effet,  le  sucre  s'accumule  à  la  longue 
dans  les  (issus,  et,  quand  le  sang  a  été  dilué  par  les  boissons,  le 
sucre  des  tissus  soutire  l'eau  du  sang  à  tel  point  que  l'œdème 
peut  en  résultei-.  Mais  ce  n'est  là  qu'une  exception,  et  en  réa- 
lité les  tissus  sont  généralement  trouvés  secs  chez  les  diabé- 
tiques. 
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La  ivliMiUon  (!<>  rciui  |»ar  le  siiciv  o\|»li((ii('  oncoro  |)(mn|iioi 
la  polyurii'  inaii([iio  si  sounlmiI  dans  k'  ('kiiis  du  dialxHe  sucré. 
La  polyuiio  n'esl  pas,  en  ell'el,  dans  rtite  maladie  un  symp- 
tôme essentiel,  Pierre  Frank  l'avait  déjà  remarqué  quand  il 
désiiiuail  sous  le  nom  de  diahete^  docipiem  cette  l'orme  tnuii- 
peuse  (lu  diabèle  sucré,  sans  pohurie.  Il  y  a  cei>endant  une 
certaine  relation  eulre  la  quantité  du  siu-re  éliminé  et  la  (\\\m\- 
tité  des  urines.  On  dit  que,  pour  50  à  150  grammes  de  sucre 
éliminé  eu  un  jour,  la  quantité  d'urine  est  de  3  à  h  litres. 
Oiiand  la  quantité  de  sucre  reste  inlerieure  à  50  grammes,  la 
quantité  d'urine  est  de  '1  litres  à  2  litres  1/2.  Quand  le  suci-e 
monte  à  150  grammes  pour  s'élever  jusqu'à  1000  et  1500  gram- 
mes, la  quantité  des  urines  peut  aller  de  h  à  25  litres. 

Cela  parait  contradictoire  au  premier  abord,  et  il  semble  que 
plus  il  y  a  de  sucre,  plus  l'eau  devrait  être  retenue  dans  le  sang. 
Mais  plus  il  y  a  de  sucre  dans  le  sang,  plus  l'eau  s'accumule, 
plus  la  masse  totale  du  sang  augmente,  plus  la  tension  intra- 
vasculaire  s'élève.  Or  l'augmentation  de  la  tension  intra-vascu- 
laire  a  pour  conséquence  la  polyurie.  Elle  met  en  jeu  la  fonc- 
tion du  rein,  elle  force  la  barrière  rénale.  La  polyurie  s'établit 
dans  le  diabète,  non  parce  que  le  sucre  dialyse  en  emportant 
avec  lui  son  équivalent  de  diffusion  d'eau,  mais  parce  que  le 
sucre  du  sang  augmente  l'eau  du  sang,  d'où  résulte  l'élévation 
de  la  pression  vasculaire  qui  oblige  le  rein  à  sécréter.  Ainsi  le 
sucre  est  en  quelque  sorte  éliminé  malgré  lui. 

L'hyperglycémie  explique  donc  la  diminution  de  l'exhalation 
pulmonaire  et  cutanée,  le  ralentissement  de  l'élimination  des 
boissons,  la  polyurie,  la  déshydratation  des  tissus  avec  ses  consé- 
quences, la  soif  et  divers  troubles  fonctionnels  et  nutritifs. 

Je  ne  veux  dire  qu'un  mot  des  troubles  fonctionnels.  Il  y  a 
normalement  dans  l'économie  une  quantité  déterminée  d'eau  qui, 
dans  le  sang,  comme  dans  les  autres  humeurs,  comme  dans  les 
tissus,  est  soumise  à  de  très  minimes  variations.  Dans  le  sang 
humain  normal,  la  quantité  d'eau  ne  descend  pas  au-dessous  de 
790  et  ne  monte  pas  au-dessus  de  805  pour  1000  parties  de 
sang.  Pour  les  tissus,  les  limites  de  la  variation  sont  tout  aussi 
Bouchard.  13 
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étroites.  Pour  la  substance  grise  du  cerveau,  l'eau  varie  de  850 
à  SG/j  pour  1000.  Dans  les  muscles,  elle  oscille  autour  de  750 
pour  1000.  Or,  si  l'on  vient  à  produire  la  déshydratation  de  la 
substance  nerveuse,  Ranke  nous  apprend  qu'il  en  résulte  une 
excitabilité  plus  grande,  suivie  d'une  fatigue  prolongée.  Si  la 
déshydratation  porte  sur  les  muscles,  il  en  résulte  des  contrac- 
tions douloureuses,  des  crampes  que  nous  retrouvons  dans  la 
symptomatologie  du  diabète,  comme  nous  y  retrouvons  aussi 
divers  symptômes  nerveux  qui  relèvent  pour  une  part  de  l'exci- 
tabilité anormale  et  de  la  débilité  prolongée. 


SEIZIÈME  LEÇON 

GLYCOSURIE  DIABÉTIQUE. 


Origines  de  la  glycosurie.  Son  utilité.  ^laximum  de  la  proportion  du  sucre 
daas  les  urines.  11  n'y  a  pas  de  sécrétion  vicariantc  pour  rélimination  du 
sucre.  Maximum  de  la  quantité  du  sucre  éliminé.  Variations  de  la  glyco- 
surie. Causes  de  ces  variations.  Diverses  espèces  de  sucres  rencontrés  dans 
les  urines  diabétiques.  Présence  du  sucre  et  du  glycogène  dans  les  tissus 
du  diabétique.  Altérations  de  la  bouche  et  des  muqueuses.  Troubles  de  la 
nutrition  générale. 


Nous  sommes  en  mesure,  je  crois,  de  formuler  en  quelques 
propositions,  l'économie  du  sucre  chez  les  diabétiques.  Chez  le 
diabétique,  il  y  a  formation  normale  du  sucre  par  le  foie;  utili- 
sation insuffisante  du  sucre  par  les  tissus;  accumulation  de 
sucre  dans  le  sang;  accumulation  d'eau  dans  le  sang,  parle 
sucre  qui  réclame  un  équivalent  de  diffusion  et  qui  l'emprunte 
aux  tissus  et  aux  boissons;  augmentation  par  ce  fait  de  la 
masse  totale  du  sang;  suractivité  consécutive  de  la  sécrétion 
rénale,  d'où  polyurie  qui  emporte  le  sucre  et  modère  l'hyper- 
glycémie. Cette  polyurie  qui  emporte  le  sucre,  c'est  la  glyco- 
surie. 

La  glycosurie  est  la  sauvegarde  du  diabétique.  Il  ne  faut  pas 
la  contrarier;  il  ne  faut  pas  craindre  de  la  favoriser.  Il  faut  se 
garder  de  refuser,  comme  on  le  fait  si  souvent,  les  boissons  aux 
diabétiques.  Il  faut  au  contraire,  éviter  les  spoliations  aqueuses 
qui  se  font  par  d'autres  voies  que  par  la  voie  rénale.  Et  cepen- 
dant les  sueurs  profuses,  les  diarrhées  abondantes  emportent  du 
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siicro  ;  mais  ollos  réliminent  dnns  In  môme  proportion  où  lo  sucre 
existe  dans  le  sang.  Vons  oliliendrez  rarement  que,  chez  un 
dial)éti([Me,  un  lilre  de  sueur  emporte  .">  grammes  de  sucre,  mais 
ce  litre  de  sueur  diminue  d'un  litre  la  quantité  des  urines,  et 
I  litre  d'urine  pourrait  éliminer  jusqu'à  lliO  grammes  de  sucre. 
comme  l'a  vu  Lehmann  et  comme  l'ont  vu  avant  lui  VaiKjuelin 
et  Ségalas. 

C'est  que  le  rein,  qui  est  l'oi'gane  modérateur  de  la  tension 
vasculaire  et  de  la  masse  totale  du  sang,  n'inlluence  cette  masse 
que  par  la  soustraction  de  l'eau,  non  pas  de  l'eau  de  constitution 
du  sang,  mais  de  Teau  surajoutée.  Dans  le  diabète,  l'eau  su- 
rajoutée, c'est  l'eau  de  diiïusion  du  sucre;  et,  si  le  sang  ne 
recevait  pas  incessamment  par  les  tissus  ou  par  le  tube  digestif 
de  nouvelles  quantités  d'eau  surajoutées,  le  rein  chez  le  diabé- 
tique n'éliminerait  que  l'eau  de  diffusion  du  sucre  ,  c'est-à- 
dire,  d'après  les  estimations  de  Becker,  7  parties  d'eau  pour 
1  partie  de  sucre  éliminé.  Or,  remarquez  que  si  l'on  a  pu 
trouver  dans  le  diabète  ce  chiffre  considérable  de  l'iO  grammes 
de  sucre  par  litre  d'urine,  l'eau  de  cette  urine  était  exactement 
l'eau  de  diffusion  du  sucre  qu'elle  contenait,  i/jO  grammes  de 
sucre  exigeant  980  grammes  d'eau  de  diffuson. 

Yodà  pourquoi  je  vous  disais  dans  la  dernière  leçon,  que  ce 
chiffre  maximum  de  HO  grammes  de  sucre  pour  1000  d'urine 
ne  sera  jamais  dépassé. 

Il  faut  donc  favoriser  la  sécrétion  rénale  et  ne  pas  chercher  à 
provoquer  une  prétendue  fonction  vicariante.  Un  calcul  dont  les 
éléments  sont  faciles  à  trouver,  nous  apprend  que  la  totalité  du 
sucre  contenu  à  un  moment  donné  dans  l'organisme  d'un  diabé- 
tique, pourrait  être  emportée  par  212  grammes  d'urine,  tandis 
qu'elle  exigerait  5  litres  de  sueur.  Il  en  est  sous  ce  rapport, 
du  sucre  comme  de  l'urée  :  c'est  au  rein  seul  qu'il  appartient 
d'établir  l'émonction  de  ces  deux  substances.  Il  n'y  a  pas  de 
fonction  vicariante  pour  l'élimination  du  sucre,  pas  plus  qu'il 
n'y  a,  quoi  qu'on  en  dise,  de  fonction  vicariante  pour  réliminati<ui 
de  l'urée.  La  diminution  de  la  sueur  chez  le  diabétique  n'est  pas 
un  inconvénient  grave,  mais  l'anurie  serait  mortelle.  On  com- 
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prend  aussi  que  la  pohuric  na  pas  besoin  d'être  excessive;  et, 
de  lail,  elle  est  moindre  dans  le  dia])èle  sueré  que  dans  le 
diabète  insipide.  Dans  la  moitié  des  eas  ûo  diabète,  le  sueie  des 
vingt-quatre  lieuies  ne  dépasse  i»as  M)  grammes,  et  dans  ces 
cas,  la  quantité  d'urine  s'élève  rarement  au-dessus  de  2  litres. 
Il  y  a  relation,  mais  il  n'y  a  pas  proportion  entre  la  quantité  de 
sucre  et  la  quantité  des  urines.  En  général,  à  une  forte  augmen- 
tation du  sucre  correspond  une  augmentation  notable  des 
urines.  Le  maximuu  du  sucre  éliminé  a  été,  d'après  une  con- 
statation de  Dickinson,  de  1500  grammes  en  un  jour.  11  est  peu 
probable  qu'on  rencontre  des  chiffres  plus  élevés,  car  il  y  a 
une  limite  à  l'élimination  du  sucre,  c'est  la  production  normale 
du  sucre.  Nous  avons,  vous  le  savez,  des  motifs  sérieiLV  de 
penser  que  cette  production  normale  est  de  2  kilogrammes  par 
jour,  et  la  vie  ne  peut  se  maintenir  que  si  une  portion  notable 
de  cette  masse  de  sucre  est  utilisée  par  les  organes.  Pour  qu'un 
diabétique  éliminât  plus  de  1500  gramme  de  sucre,  il  faudrait 
(|u"il  pût  vivre  en  n'utilisant  que  500  grammes  de  sucre,  ou  bien 
il  faudrait  qu'il  se  soumît  à  un  régime  meurtrier  et  qu'il  fît  usage 
de  préférence  des  aliments  qui  lui  sont  interdits. 

Chez  un  même  dial)éli(|ue,  la  même  quantité  du  sucre  éliminé 
varie,  suivant  les  progrès  du  mal,  suivant  la  nature  ou  la  quan- 
tité des  aliments,  suivant  certaines  influences  nerveuses  ou 
autres,  capables  d'accélérer  ou  de  retarder  la  nutrition. 

Le  sucre,  au  début  de  la  maladie,  existe  eu  faible  proportion 
et  d'une  façon  intermittente.  On  peut  le  constater  en  particu- 
lier dans  ces  cas  où  l'on  soupçonne  l'imminence  du  diabète, 
quand  on  surveille,  par  exemple,  la  santé  d'un  enfant  dont  plu- 
sieurs frères  ou  sœurs  ont  succombé  au  diabète.  Ce  sont  des 
traces  de  sucre  qui  apparaissent  d'abord  ou  des  quantités  mi- 
nimes ;  on  n'en  trouve  pas  tous  les  jours  ;  on  n'en  trouve  pas  à 
toutes  les  heures  de  la  journée.  Légère  et  intermittente  d'abord, 
la  glycosurie  devient  continue  et  s'exagère;  mais  elle  reste  sou- 
mise à  des  variations  périodiques.  Une  marche  inverse  s'observe 
quand  la  maladie  s'achemine  vers  la  guérison  ;  la  même  suc- 
cession se  reproduit  quand  un  diabète  récidive,  puis  quand  il 
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guérit.  Ouand  les  accidents  s'aggravent,  on  voit  souvent  la 
glycosurie  diminuer;  elle  peut  même  disparaître  sous  rinlluenee 
de  complications  fébriles  ou  pldegmasiques.  La  quantité  du 
sucre  diminue  avec  la  consomption  avancée,  non  parce  que  le 
sucre  est  mieux  utilisé  par  les  tissus,  mais  parce  que  la  dété- 
rioration de  l'organisme  ou  parce  que  la  fièvre,  s'oppose  à  la 
formation  du  glycogène. 

Les  aliments  exercent  l'influence  la  plus  nette  sur  la  quantité 
du  sucre  diabétique.  Cette  inlluenceest  manifeste  surtout  après 
l'ingestion  des  farineux  et  du  sucre.  Au  bout  d'une  demi-heure, 
Faugmentation  de  la  glycose  a  été  constatée  par  Boussingault, 
parKùlz,par  V.  Mering,  et  ce  n'est  qu'après  quatre  ou  six  heures 
et  même  plus,  que  la  diminution  de  l'élimination  serait  sen- 
sible. C'est  ce  qui  résulte  des  expériences  de  Bouchardat  et  de 
Traube.  L'alimentation  exclusive  par  la  viande  augmente  éga- 
lement le  chiffre  du  sucre,  bien  qu'à  un  moindre  degré  que  les 
aliments  directement  transformables  en  sucre.  Tous  les  géné- 
rateurs de  glycogène  n'ont  pas  une  égale  action.  La  glycérine, 
dit-on,  quoiqu'elle  passe  pour  être  un  générateur  de  glycogène, 
n'augmente  pas  le  sucre;  mais  quelques  observations  cliniques 
me  portent  à  penser  qu'elle  n'est  pas  aussi  indifférente.  Les 
graisses,  en  tout  cas,  élèvent  un  peu  le  chiffre  de  la  glycose. 
Or  les  graisses  se  résolvent  dans  l'intestin  en  acides  gras  et  en 
glycérine,  elles  acides  gras  sont  sans  effet  sur  la  production  du 
sucre.  On  a  dit  aussi  que  le  sucre  de  lait  n'a  qu'une  faible 
influence;  mais,  sur  ce  point  encore,  je  fais  les  réserves  les  plus 
positives.  Il  est  des  diabétiques  chez  lesquels  le  lait  ne  paraît 
pas  nuisible;  il  en  est  un  bon  nombre  qui  ont  guéri  sous 
l'influence  du  régime  lacté.  Je  crois  cependant  que  c'est  là 
l'exception,  et  j'ai  vu  des  diabétiques  chez  lesquels  l'ingestion 
quotidienne  de  deux  litres  de  lait  a  fait  reparaître  une  glyco- 
surie hors  de  proportion  avec  la  (piantité  de  lactose  ainsi  ingérée, 
glycosurie  qui  a  persisté  pendant  plusieurs  semaines  après  la 
suppression  de  l'alimentation  lactée.  De  même  pour  le  sucre  de 
fruit  qui  est  plus  souvent  inoflensif  que  le  sucre  de  lait,  mais 
qui,  chez  certains  diabétiques  jtourtant,  augmente  sensiblement 
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la  glycosurie.  Le  sucre  de  canne  et  le  sucre  de  raisin  exercent 
constamment  une  action  défavorable. 

Il  es(  des  diabétiques  cliez  les([uels  Tutilisalicm  du  sucre  se 
fait  d'uue  uiauière  si  incomplète  (\\u\  si  r(ui  su|>piiru('  dans 
ralimenlation  tous  les  générateurs  de  glycogène,  la  glycosurie, 
bien  qu'atténuée,  n'en  persiste  pas  moins,  le  sucre  formé  dans 
l'organisme  aux  dépens  de  la  matière  des  tissus  suffisant  et  au 
delà,  à  la  consommation  des  organes.  On  comprend  que  cette 
forme  du  diabète  correspond  à  une  lenteur  excessive  de  la 
nutrition;  ce  n'est  donc  pas  sans  raison  que  Seegen  a  établi 
cette  distinction  des  diabètes  légers  et  des  diabètes  graves, 
appelant  diabètes  légers  ceux  dans  lesquels  la  glycosurie  dispa- 
raît quand  on  supprime  les  aliments  sucrés  et  féculents,  appe- 
lant diabètes  graves  ceux  dans  lesquels  la  glycosurie,  bien 
•qu'amoindrie,  persiste  lorsqu'on  modifie  ainsi  le  régime. 

La  quantité  du  sucre  diabétique  est  également  soumise  aux 
influences  nerveuses.  Le  clioc  traumatique,  comme  le  choc  de 
froid,  comme  le  choc  moral,  augmente  ou  ramène  la  glycosurie. 
J'ai  vu  un  malade  qui,  devenu  diabétique  sous  l'influence  de 
luttes  parlementaires  violentes  et  obstinées,  avait  guéri  à  l'occa- 
sion d'un  changement  de  ministère  qui  avait  mis  fin  à  ses  préoc- 
cupations el  à  son  excessive  activité.  Cet  homme  vint  en  Europe 
guéri  :  il  alla  faire  une  cure  à  Carlsbad,  et  pendant  toute  la 
durée  de  son  séjour  dans  cette  ville,  on  ne  trouva  pas  une  seule 
fois  du  sucre  dans  ses  urines.  Le  jour  de  son  départ,  il  entre, 
pour  une  cause  futile,  dans  une  violente  colère  ;  il  ressent 
immédiatement  de  la  sécheresse  de  la  bouche,  et  ses  urines, 
examinées  à  l'instant  même,  renferment  du  sucre. 

La  glycose  n'est  pas  le  seul  sucre  que  peut  renfermer  l'urine 
diabétique.  Je  devrais  dire  même  pour  commencer  que  le  sucre 
diabétique  n'est  pas  identiquement  la  glycose.  Chevreul,  Bous- 
singault,  Biot  ont  assurément  démontré  qu'il  est  chimiquement 
et  optiquement  semblable  au  sucre  d'amidon  ou  au  sucre  de 
raisin;  mais  Cl.  Bernard  a  fait  voir  qu'il  ne  se  comporte  pas 
comme  ces  derniers,  en  présence  du  réactif  physiologique; 
injecté  dans  le  sang,  il  disparaît  beaucoup  plus  vite  que   la 
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^lycoso  vé^élnle.  Bence  Jones  avait  trouvé  dans  le  diabète 
insipide  un  sucre  urinaire  insipide  ;  Thénard  et  lîoiicliardal 
avaient  vérifié  l'exactitude  de  celte  assertion,  lioiieliardal  a 
retronvé  ce  même  sucre  dans  le  diabète  sucré  el,  Kiilz  Ta  fait 
apparaître  expérimenlalement  dans  l'urine  du  lapin  à  la  suite 
de  rinjection  intra-veineuse  diine  solution  de  chlorure  de 
sodium.  Ce  sucre  rédnit  la  liqueur  de  cuivre  et  fermente  comme 
la  iilycose;  il  se  transforme  en  ghcose  par  Tébullition  en  pré- 
sence d'acides  dilués.  Ueichard  a  trouvé  de  la  dextrine  dans  des 
urines  diabétiques.  Redon  y  signale  un  sucre  réducteur  sans 
action  sur  la  lumière  polarisée;  mais  il  poiu'i'ait  se  faire  qu'il  y 
ail  eu,  dans  ce  cas,  mélange  de  giycose  et  de  lévulose,  deux 
sucres  qui  sont  également  réducteurs,  mais  dont  Ton  dévie  à 
droite  et  l'autre  dévie  à  gauche  le  plan  de  polarisation.  On  com- 
prend que,  si  ces  deux  sucres  étaient  mélangés  en  quantité  telle 
que  les  déviations  pussent  se  compenser,  on  aurait  eu  cette 
apparence  d'une  solution  réduisant  des  sels  de  cuivre  sans 
exercer  d'action  sur  la  lumière  polarisée. 

D'ailleurs,  dès  1872,  Gorup-Bésanez  a  signalé  la  lévulose  dans 
des  urines  diabétiques  ;  Zimmer  et  Czapeck  ont  fait  la  même 
constatation,  et  dans  le  cas  de  Czapeck  la  lévulose  ne  pouvait 
pas  avoir  une  origine  alimentaire. 

Un  autre  sucre,  l'inosite,  a  été  trouvé  par  Yohl,  en  1858,  chez 
un  diabétique  ;  l'inosurie  alternait  avec  la  glycosurie.  Gallois  a 
vu  apparaître  ce  môme  sucre  dans  l'urine  du  lapin,  à  la  suite  de 
la  piqûre  du  quatrième  ventricule.  Enfin  Neukomm  a  vu  la 
coexistence  de  l'inosite  et  de  la  glycose  dans  une  urine  diabé- 
tique. 

Blol,  el  plus  tard  de  Sinéty,ont  constaté  la  présence  du  sucre 
dans  l'urine  des  nourrices.  Il  y  a  même  un  diabète  véritable 
qui  se  développe  au  cours  de  la  grossesse  ou  de  la  laclalion  et 
([ui  peut  persister,  même  après  la  cessation  de  ces  fonctions 
physiologiques.  J'ai  dû  me  demander  si,  dans  ces  diabètes,  on 
avait  affaire  à  de  la  lactose  et  non  à  de  la  glycose,  conune  Ilof- 
meister  l'a  constaté  pour  la  glycosurie  passagère  des  nour- 
rices. 
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Chez  une  femme  qui  élail  devciuie  diabétique  au  cours  d'une 
première  ^Tossesse  cl  qui.  reslaut  ^lyc()suri(|uc  |tcudau(  Tallai- 
tement,  l'ut  guérie  i)ar  la  suiiprcssiun  de  la  lactaliuu;  une  se- 
conde grossesse  ramena  le  diabète.  Au  quatrième  mois  de  1  al- 
laitement, cette  femme  perdait  cbaiiue  jom- dans  trois  litres  et 
demi  d'urine,  une  quantité  de  sucre  qui  s'élevait  à  229  gram- 
mes. Je  pus  eonslater  en  commun  avec  M.  J)ucom  que  ce 
sucre  consistait  exclusivement  en  glycose  et  «juil  n'y  avait  pas 
de  traces  appréciables  de  lactose. 

Le  sucre  du  sang  diabétique  ne  passe  pas  exclusivement 
dans  les  urines;  on  le  retrouve  dans  les  tissus  ;  il  peut  même, 
dans  quelques-uns  d'entre  eux,  dans  les  muscles,  dans  le  cer- 
veau ,  repasser  à  l'état  de  glycogène  ;  on  a  même  signalé  cbez 
les  diabétiques  le  glycogène  dans  les  produits  inflammatoires; 
mais  il  est  bon  de  faire  cette  réserve,  que  Kiihne  a  démontré 
l'existence  du  glycogène  dans  les  leucocytes,  même  à  l'état 
normal.  Dans  les  muscles  des  diabétiques,  le  sucre,  en  se  trans- 
formant, peut  augmenter  la  quantité  de  lacide  lactique.  On  a 
supposé  que  c'est  à  une  semblable  transformation  que  serait 
due  l'acidité  de  la  salive  dans  le  diabète.  Si,  contrairement  aux 
affirmations  de  Jordaù,  de  Kocb,  de  Pavy,  la  sécrétion  paro- 
tidienne  pure  ne  contient  pas  de  sucre,  ainsi  que  cela  résulte 
des  constatations  concordantes  de  Bernard  ,  de  Gûnzler ,  de 
Mosler,  de  Harnack,  de  Kùlz,  de  Fûrbringer,  toujours  est-il 
(jue  le  mucus  buccal  renferme  très  souvent  du  sucre  chez  les 
diabétiques.  Ce  sucre  est-il  l'origine  de  l'acidité  de  la  bouche  ? 
La  chose  est  fort  douteuse.  En  tout  cas,  ce  n'est  pas  à  l'acide 
lactique  qu'est  due  l'acidité  de  la  bouche  chez  les  diabétiques.. 
Ce  qui  ferait  même  penser  que  le  sucre  n'est  pour  rien  dans 
cette  réaction  acide,  c'est  que  la  salive  parotidienne  <ui  sous- 
maxillaire,  qui  est  toujours  alcaline  à  l'état  normal.  (|ui  ne  con- 
tient jamais  de  sucre  chez  le  diabétique,  présente  souvent  chez 
ce  dernier  une  réaction  neutre  ou  faiblement  acide.  Ouelque 
soit  cet  acide  encore  inconnu,  quelle  que  soit  son  origine,  il  est 
probable  qu'il  intervient  pour  produire  la  phlogose  de  la  mu- 
queuse buccale,  l'altération  des  gencives,  la  carie  dentaire.  Ail- 
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leurs,  la  fornionlalion  acéliqno,  alcoolique,  lactique,  butyrique 
(lu  sucre  uiiuaiie,  pioduil  des  iullauinialions  de  membranes 
muqueuses  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  au  prépuce  et  à  la  vulve. 

Le  sucre  du  sang,  en  modifiant  les  conditions  de  l'osmose, 
détruit  rharmonie  des  éclianges  entre  le  sang  et  les  tissus  ;  il 
diminue  pour  chaque  cellule  organique  la  translation  de  péné- 
tration ;  il  augmente  la  translation  d'expulsion.  Il  altère  donc  la 
nutrition  en  gênant  l'assimilation,  en  activant  le  départ  des 
produits  de  désassimilalion.  Jîien  plus,  il  entrave  les  oxydations 
intra-cellulaires,  car,  si  le  mouvement  de  la  matière  qui  va  du 
sang  aux  cellules  est  amoindri,  ce  mouvement  apportera  dans 
l'élément  anatomique  une  moindre  quantité  d'oxygène  ;  et,  de 
fait,  l'oxygène  consommé  diminue  chez  le  diabétique,  non  parce 
que  le  sang  est  plus  pauvre  en  globules ,  non  parce  que  les 
globules  ne  fixent  pas  l'oxygène,  mais  parce  que  cet  oxygène 
pénètre  plus  difficilement  dans  les  éléments.  Il  en  résulte  une 
production  moindre  de  l'acide  carbonique.  Il  en  résulte  aussi 
un  abaissement  de  la  température.  Malgré  la  diminution  des 
oxTdations,  le  poids  du  corps  diminue.  L'élaboration  de  la  ma- 
tière viciée  dans  chaque  cellule  aboutit  au  dédoublement  des 
principes  immédiats  quaternaires,  d'où  résulte  l'augmentation 
jle  l'urée,  ou  à  l'élimination  de  ces  principes  non  transformés, 
<roù  l'albuminurie. 


i 


DIX-SEPTIÈME  LEÇON. 


ALBl.llIMRIE    DIABÉTIQUE. 


Fréquence  de  1  alhuminurie  diabétique.  Elle  n'est  en  rapport  ni  avec  la 
glycosurie  intense,  ni  avec  l'azoturie,  ni  avec  la  consomption.  Elle  manque 
rarement  chez  les  diabétiques  phtliisiques.  Diverses  espèces  d'albuminuries 
dans  le  diabète.  Théories  de  l'aUniminurie  diabétique. 


Je  disais  en  terminant  la  dernière  leçon,  que  le  diabète  peut 
engendrer  des  conditions  capables  de  modifier  secondairement 
la  nutrition  et  d'aboutir  à  la  production  de  Talbuminurie  et  de 
l'azoturie.  C'est  à  l'étude  de  l'albuminurie  des  diabétiques  que 
je  veux  consacrer  cette  leçon. 

L'albuminurie  est  fréquente  chez  les  diabétiques;  Garrod 
l'évalue  à  10  0/0  des  cas.  La  proportion  serait  de  11  0/0,  d'après 
les  observations  de  Senator;  de  17  0/0,  d'après  Smoler;  de 
28  0/0,  d'après  v.  Dusch.  Elle  s'élève,  si  je  ne  tiens  compte  que 
de  mes  observations  personnelles,  à  hS  0/0,  c'est-à-dire  à  près 
de  la  moitié  des  cas. 

Si  Ton  considère  que  le  diabète  sucré  est  loin  d'avoir  la  gra- 
vité qu'on  lui  attribuait  autrefois,  si  l'on  reconnaît  qu'il  peut 
guérir  et  qu'il  guérit,  en  effet,  dans  la  majorité  des  cas,  bien  que 
cesguérisons  soient  fragiles,  on  sera  bien  obligé  d'admettre  que 
l'albuminurie  ne  sera  pas  nécessairement  un  accident  diabétique 
d'une  haute  gravité,  puisqu'elle  complique  dans  près  de  la  moitié 
des  cas  cette  maladie  qui  guérit  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 
L'albuminurie  n'est  pas  l'apanage  des  diabètes  graves  ;  elle  n'est 
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pas,  coninio  on  l'a  dit,  un  si^ne  j)i(''ciii'seiii'  do  la  niorl  ;  ollo  irappa- 
raîl  pas  an  inonuMil  où  la  glycosurie  s'amoindrit  ou  disparaît 
par  le  lait  do  la  détérioration  plus  avancée  de  l'organisme  du  dia- 
l)i''(i(iuo. 

Si  Ton  considère  comme  diabètes  légers  ceux  dans  lesquels 
la  glycosurie  n'élimine  pas  plus  de  50  grammes  de  sucre  par 
jour,  si  Ion  considère  comme  sérieux  tous  ceux  dans  lesquels 
lo  oliifrro  (juolidien  du  sucre  dépasse  50  grammes,  je  suis  autorisé 
à  dire,  au  nom  de  ma  statistique,  que  l'albuminurie  appartient 
surtout  aux  diabètes  légers.  Or  ces  diabètes  légers  représentent 
la  moitié  de  la  totalité  des  cas  de  diabète.  Sur  100  cas  de 
diabètes  légers,  ralbuminurie,  d'après  mes  observations,  s'ob- 
serverait 60  fois;  sur  100  cas  de  diabètes  sérieux,  elle  n'existe- 
rait que  25  fois. 

Mais  l'abondance  du  sucre  n'est  pas  tout  ce  qui  fait  la  gravité 
du  diabète  ;  aussi,  abstraction  faite  de  l'intensité  de  la  glycosurie, 
il  convient  de  rechercher  dans  quelles  proportions  coïncide 
l'albuminurie  avec  les  autres  circonstances  qui  font  varier  la 
gravité  du  diabète. 

L'albuminurie  n'est  pas  en  rapport  avec  l'azoturie. 

En  rai)porlant  à  100  le  nombre  des  cas  de  diabète  sucré  com- 
pliqué d'albuminurie  que  j'ai  observés,  le  chiffre  de  l'urée  était 
normal  50  fois,  il  était  supérieur  à  la  normale  22  fois,  il  était 
inférieur  à  la  normale  28  fois.  Par  conséquent,  dans  plus  de 
trois  quarts  des  cas,  l'albuminurie  du  diabète  sucré  existe  sans 
qu'il  y  ait  azoturie  simultanée,  et  nous  verrons  tout  à  l'heure  que 
le  diabète  sucré  compliqué  d'azoturie  s'accompagne  d'albuminurie 
à  peine  dans  le  sixième  des  cas.  Or  l'azoturie  est  au  premier 
rang  parmi  les  circonstances  aggravantes  du  diabète.  Puisque 
l'intensité  de  la  glycosurie,  pas  plus  que  l'existence  de  l'azoturie, 
n'influence  la  fréquence  do  l'albuminui'io,  vous  voyez  que  ce 
n'est  pas  sans  raison  (jue  je  vous  disais  tout  à  l'heure  que  l'al- 
buminurie n'est  pas  l'apanage  du  diabète  grave. 

Toutefois  si  l'albuminurie  n'est  pas  en  relation  avec  les  cir- 
constances qui  créent  la  gravité  du  diabète,  il  faut  reconnaître 
qu'elle  ajoute  à  la  maladie,  un  élément  de  gravité  ou  au  moins 
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qu'elle  est  rindice  (rime  alléralion  secondaire  de  la  milrilioii 
capable  de  rendre  le  pronoslie  pins  sérieux.  En  ellel,  la  [tlilliisie 
diabétique  exisie  luesque  exclusivement  cliez  les  malades  qui 
sont  en  même  tempsalbuminuriqnes;  j  ai  \n  ralbuniiniiiii'  l'aiiuî 
défaut  une  seule  fois  dans  la  i)blliisii'  diabéliriuc,  et  jai  vu  la 
plilliisie  survenir  dans  |uès  du  cinciuième  des  cas  (18  0/0) 
chez  les  diabétiques  albuminuriques,  tandis  que  dans  la  totalité 
des  cas  de  diabète,  la  phthisie  ne  survient  que  8  fois  sur  100. 

De  même,  ralbuminiuie  paraît  ne  pas  être  sans  inllMeiiC(î  sur 
la  i)roduelion  de  la  ealar;u'te.  La  IVéquenee  de  cette  (■omplicaliun 
du  diabète  serait,  d'après  mes  observations,  de  9  0/0  chez  les  ma- 
lades albuminuriques,  tandis  qn'ell(>  n>st  que  de  'i  0/0  dans  la 
totalité  des  cas  de  diabète. 

L'albuminurie  indique  donc  un  ^ice  plus  profond  delà  nutri- 
tion: peut-être  même  aggrave-t-elle  une  nutrition  déjà  défec- 
tueuse. Mais  n'allez  pas  conclure  de  là  que  l'albuminurie  est  la 
compagne  de  la  consom|>tion  diabétique,  car  plus  de  la  moitié 
des  diabétiques  albuminuriques  sont  en  même  temps  des  obèses, 
La  proportion  de  l'obésité  dans  le  diabète  avec  albuminurie  est 
de  6 A  0/0. 

L'albuminurie  du  diabète  n'apparaît  pas  dès  le  début  de  la  ma- 
die;  mais  elle  n'est  pas  toujours  tardive.  Elle  est  souvent  tran- 
sitoire, et,  quand  elle  a  paru  une  fois,  elle  reparaît  ensuite  facile- 
ment et  peut  enfin  devenir  permanente.  Le  plus  souvent,  cette 
albuminurie  est  très  légère;  les  réactifs  les  plus  délicats  ne  dé- 
notent dans  les  urines  que  des  traces  d'albumine.  On  ne  trouve 
presque  jamais  des  quantités  considérables  de  cette  substance; 
il  est  même  rare  que  le  chiffre  de  l'albumine  atteigne  1  grammes 
par  litre.  Une  seule  fois,  j'ai  trouvé  le  chilï're  énorme  de 
15  grammes  d'albumine  en  vingt-quatre  heures  chez  un  malade 
qui  rendait  2  litres  d'urine.  Ces  chiffres  énormes,  et  même  des 
chiffres  notablement  inférieurs,  indiquent  l'existence  d'une  lésion 
rénale;  mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  chez  les  diabé- 
tiques albuminuriques,  on  ne  constate  pas  les  signes,  et  l'on  ne 
découvre  pas  les  lésions  d'une  affection  des  reins.  Rayer  croyait, 
et  il  a  accrédité  cette  opinion,  que  l'apparition  de  ralbuminiuie 
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indiqiH'  que  lo  diabèfc  so  complique  de  mal  do  Briglil.  Mais, 
clioz  los  diabéliqiics  aihuminiiriqiics,  vous  ne  trouverez,  le  plus 
sou\enl.  ni  cylindres  dans  les  sédiments  urinaires,  ni  troubles 
cardiaques,  palpitations,  bruit  de  ijalop,  hypertrophie;  les 
œdèmes  peuvent  ne  pas  exister,  la  céphalée  fait  défaut;  vous  ne 
constatez  ni  troubles  de  la  vue,  ni  modifications  de  l'ouïe;  la 
polyurie  même  peut  manquer.  Enfin,  à  l'autopsie,  vous  ne  trouvez 
ni  le  f^ros  rein  blanc,  ni  le  rein  contracté,  ni  le  rein  amyloïde. 
Ce  n'est  pas  à  dire  que  le  mal  de  Bright  ne  puisse  pas  se  déve- 
lopper chez  les  diabétiques.  Chez  celui  en  particulier  qui  m'a 
fourui  cette  quantité  énorme  de  15  grammes  d'albumine  en 
vingt-quatre  heures,  j'ai  observé  les  céphalées,  les  vomisse- 
ments, les  œdèmes,  les  troubles  de  la  vue,  le  bruit  de  galop,  et 
le  malade  a  succombé  avec  l'ensemble  des  accidents  cardiaques 
et  urémiques,  qui  appartiennent  à  la  néphrite  interstitielle. 

Il  faut  donc,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  chercher  à 
Talbuminurie  diabétique  une  explication  autre  que  l'existence 
dune  lésion  rénale  surajoutée,  et  l'on  a  multiplié  les  hypothèses. 

Bernard  avait  signalé  ce  fait,  que  la  piqûre  du  bulbe  un  peu 
au-dessus  du  point  dont  la  lésion  provoque  la  glycosurie,  amenait 
la  sécrétion  d'urines  albumineuses.  Les  partisans  de  la  théorie 
nerveuse  du  diabète  en  ont  conclu  que  le  diabète,  étant  dîi  à  une 
modification  de  l'innervation  bulbaire,  pouvait  s'accompagner 
d'albuminurie  si  le  processus  pathologique  dépassait  la  zone 
étroite  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  glycosurie  et  atteignait 
la  zone  dont  les  désordres  peuvent  amener  la  filtration  de  l'albu- 
mine à  travers  les  reins.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  ingénieuse, 
que  je  ne  pourrais  combattre  sans  rentrer  dans  la  discusion  de 
la  pathogénie  du  diabète,  etàlaquelle  d'ailleurs  j'opposerai  dans 
un  instant  un  nouvel  argument. 

On  a  pensé  que  l'albuminurie  pouvait  être  l'un  des  effets  de  la 
polyphagie.  On  a  invoqué  ce  fait  signalé,  dès  18/i5,  par  Patrick 
Tegart,  de  l'albuminurie  résultant  de  l'ingestion  en  excès  des 
substances  albuminoïdes.  Mais  la  polyphagie  est  l'exception  dans 
le  diabète  sucré,  et  l'albuminurie  manque  très  souvent  dans  les 
diabètes  avec  polyphagie. 
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On  a  supposé  aussi  (\uc  l'.ilhiimiiic  pouvait  r(ro  iutmduilL' 
dans  les  urines  par  luie  exsutlaliou  iullauiuialoin^  d'une  région 
quelconque  des  voies  urinaires  et  eu  [larticulier  de  cette  pyélite 
qui  est  assurément  fréquente  dans  le  diabèlc  sucié.  Mais,  s'il 
en  était  ainsi,  on  de^rait  trouver  dans  les  mines  (l(>s  diabéti- 
ques alituniinuriques,  des  leucocytes  et  des  cellules  épitliéliales 
qui  font  défaut  dans  la  majorité  des  cas. 

On  a  admis  enfin  que  l'albuminurie  diabétique  peut  être  due 
à  la  tlltration  de  l'albumine  du  sang  à  travers  un  rein  normal, 
sous  liidluence  d'une  augmentation  d(^  la  tension  vasculaire. 
S'il  en  était  ainsi,  l'albuminurie  devrait  être  en  rapport  avec  la 
polyurie,  puisque  cette  dernière  est  l'expression  d'une  augmen- 
tation de  la  tension  artérielle.  Or,  dans  le  diabète,  l'albuminurie 
n'appartient  qu'exceptionnellement  aux  cas  qui  saccomitngnent 
de  polyurie  intense,  et  on  la  rencontre  souvent  cbez  les  malades 
qui  n'excrètent  qu'une  quantité  normale  d'urine. 

Il  faut  donc  cliercber  ailleurs  la  cause  de  cette  albuminurie. 

Nous  pensons  qu'elle  existe  dans  un  vice  plus  profond  de  la 
nutrition  ;  nous  pensons  que  le  diabète  peut,  dans  certaines 
conditions,  modifier  les  métamorphoses  normales  que  la  ma- 
tière subit  dans  les  éléments  anatomiques,  et  que  ces  éléments 
peuvent  livrer  à  la  translation  d'expulsion  leur  matière  albumi- 
noïde.  sans  lui  avoir  fait  subir  les  transformations  chimiques 
qui  doivent  l'amener  à  l'état  de  matière  cristalloïde. 

Nous  admettons  enfin,  que  cette  albuminurie  n'est  pas  due  à 
la  filtration  de  l'albumine  du  sang,  mais  qu'elle  est,  suivant 
l'opinion  de  Semmola  et  de  Stockvis,  en  rapport  avec  une  désas- 
similation  viciée.  Je  l'aurai  prouvé,  si  je  parviens  à  vous  dé- 
montrer que  cette  matière  protéique  n'est  pas  chimiquement 
l'albumine  du  sang. 

Si  après  avoir  coagulé  par  les  réactifs  l'urine  albumineuse 
de  l'une  quelconque  des  variétés  du  mal  de  Bright,  ou  de  la 
cystite,  ou  de  l'hémorrhagie  rénale  ou  vésicale,  on  soumet  le 
liquide  ainsi  rendu  opaque  à  l'action  de  la  chaleur,  on  observe 
que  la  matière  opalescente  se  rétracte  en  flocons  ou  en  gru- 
meaux dont  le  volume,  diminuant  rapidement,  laisse  sourdre  son 
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coiiloiui  li(iuiile,  de  Icllc  sorte  qu'au  bout  de  quelques  iustants, 
rui'iue  est  redevenuc  transparente  bien  que  tenant  en  suspen- 
sion des  niasses  rétractées  d'albumine  qui  gagnent  bientôt  le 
l'oud  du  tube.  Co  pliéudmène  de  la  l'étraction,  sous  l'influence 
de  la  clialeiu',  de  l'albuiuiue  précipitée  par  les  réactifs,  s'ob- 
serve surtout  (jnaud  la  précipitation  a  été  obtenue  par  l'acide 
pierique  ou  par  l'iodure  double  de  mercure  et  de  potassium  en 
solution  acide.  Le  même  phénomène  s'observe  quand,  le  rein 
étant  sain,  l'albumine  a  lillré  sous  rinlliience  d'une  augmenta- 
tion de  la  tension  artérielle,  ou  quaiul  l'urine  normale  a  été 
accidentellement  mélangée  à  des  produits  albumineux  de  sé- 
crétion vaginale,  ou  quand  on  mélange  artificiellement  de  l'al- 
bumine ou  du  sérum  avec  l'urine.  Au  contraire,  si  l'on  ajoute 
l'action  do  la  chaleur  à  celle  des  réactifs  dans  les  cas  où  l'urine 
albumineuse  est  fournie  par  des  malades  atteints  de  fièvre  ty- 
phoïde ,  de  pneumonies  ou  de  pleurésies  graves ,  de  rhuma- 
tisme avec  hyperthermie,  d'érysipèle,  d'intoxications  aiguës 
mercurielle  ou  saturnine,  de  chlorose  intense,  de  cachexie  car- 
diaque, de  diabète,  l'urine  reste  opalescente,  et  l'on  n'observe 
pas  la  rétraction  du  précipité,  à  moins  que  ces  maladies  soient 
compliquées  de  néphrite.  La  matière  albuminoïde  des  urines 
n'est  donc  pas,  dans  ces  cas,  l'albumine  du  sang  ;  elle  ne  peut 
être  qu'une  matière  protéique  dont  nous  ne  connaissons,  par 
cette  réaction,  qu'un  caractère  physique  grossier,  qui  ne  peut 
avoir  pour  origine  que  la  destruction  plus  rapide  des  globules 
ou  la  désassimilation  viciée  des  éléments  anatomiques. 

Cette  réaction  démontre  que  la  grande  majorité  des  cas  d'al- 
buminurie diabéti([ue,  ne  dépend  ni  d'une  lésion  du  rein,  ni 
(l'une  i>yéiil(\  ni  d'un  excès  de  la  tension  artérielle  produite  ou 
non  par  un  état  i)atliologi(|iM'  du  bulbe,  ni  de  la  polyphagie;  et 
même,  si  l'on  voulait  in\oquer  dans  ce  cas  la  peptonurie,  la 
chaleui-  appliquée  après  l'action  des  réactifs  produirait  la  dis- 
solution (In  pré('ii»ilé.  ce  (pii  n'a  pas  lieu. 

Dans  le  cas,  an  contraire,  où  le  diabète  se  complique  de  ma- 
ladie de  Jîrighl,  j'ai  jm  constaler  de  la  façon  la  plus  nette  la 
rétraction  du  coagniuin. 


DlX-HUlTlÈME  LEÇON. 

A/OTl  KIF  Kl   PHOSPHATIRIE  DIABKTIQIFS. 

Azotiirie  (liabi'ti([ue.  Son  intensité.  Sa  fréqueuco.  Elle  n'est  eu  rapport  ni  avec 
la  glycosnrie  notable,  ni  avec  l'albuminurie,  ni  avec  la  phtliisie,  ni  avec 
l'obésité  ou  la  consomption.  Elle  dispose  à  la  consomption,  mais  elle  peut 
être  compensée  par  la  polyphagie.  Distinction  entre  ramaio;rissement  par 
destruction  du  tissu  adipeu.x  et  l'émaciation  par  destruction  du  tissu  mus- 
culaire. L'azoturie  n'est  pas  un  élément  naturel  du  diabète  sucré;  elle  n'en 
est  qu'une  complication. 

Pbospliaturie  diabétique  et  ses  degrés.  Sa  relation  fréquente  avec  l'azoturie. 
Elle  ne  dépend  pas  de  la  polyphagie.  Elle  peut  alterner  avec  la  glycosurie. 
Ostéomalacie  des  diabétiques.  Tableau  synoptique  des  conditions  pathogé- 
niques  du  diabète  et  des  accidents  diabétiques. 

Ce  que  nous  avons  fait,  dans  la  dernière  leçon,  pour  raibunii- 
nurie  diabétique,  nous  le  forons  aujourd'hui  pour  l'azoturie  et 
pour  quelques  autres  troid)les  de  la  nutrition  qui  peuvent  s'ob- 
server au  cours  du  diabète  sucré.  Pendant  longtemps  on  a 
admis  que  la  quantité  de  l'urée  était  diminuée  dans  le  diabète. 
C'était  l'opinion  de  Berzélius,  de  Prout,  de  E.  Scbmidt.  Cette 
opinion  avait  sans  doute  pour  origine,  la  constatation  de  quan- 
tités relativement  faibles  d'urée  dans  un  litre  d'urine  chez  les 
malades  dont  la  polyurie  était  capable  de  rétablir  le  chilfre 
normal  de  cette  substance  excrémentitielle.  Une  opinion  inverse 
s'est  accréditée  plus  récemment,  et  on  a  admis  qu'il  y  avait  excès 
d'urée  chez  les  diabétiques,  en  s'appuyant  sur  les  constatations 
de  Mac  Grégor,  de  Garrod,  de  Christison,  de  Bocker,  de  Thier- 
felder,  de  Uhle,  de  Hirtz,  de  Jaccoud,  de  Lécorché.  On  sem- 
blait, en  effet,  autorisé  à  penser  que  le  diabète  engendre  l'azotu- 
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ric,(iuaiul  on  voyait  les  chiffres  quotidiens  do  70  à  80  grammes, 
d'urée  signalés  par  Jaccoud,  de  100  grammes  par  ïliierfelder, 
de  I '|5  grammes  par  Dickinson,  de  103  grammes  par  Fiirbrin- 
ger.  Cet  excès  d'iu'ée  dans  les  urines  d(ï  vingl-quatre  heures, 
c'est  ce  qu'on  appelle  l'azoturie. 

A  la  vérité,  on  devrait  tenir  compte  de  Tensemble  des  ma- 
tières azotées  autres  que  l'urée,  et  en  particulier,  de  ce  qu'on  a 
appelé  les  matières  extractives,  lesquelles  atteignent  quelque- 
fois un  chiffre  très  élevé  dans  le  diabète,  puisque  Hirtz  a  pu 
les  évaluer  dans  un  cas  à  99  grammes  dans  un  jour. 

Mais  ce  dosage  des  matières  extractives  dans  les  urines  su- 
crées est  entouré  de  difficultés.  Au  moins  pourrait-on  doser 
l'azote  total;  c'est  ce  qui  n'a  pas  encore  été  fait  d'une  manière 
régulière  dans  la  maladie  diabétique.  Nous  sonmies  donc  obli- 
gés de  n'envisager  l'azoturie  que  comme  synonyme  d'excès 
d'urée. 

L'opinion  récente  qui  fait  de  l'azoturie  l'accompagnement 
nécessaire  du  diabète  sucré,  est  inexacte.  D'après  mes  obser- 
vations, sur  100  diabétiques,  l'urée  serait  normale  /jO  fois, 
•20  fois  il  y  aurait  hypoazoturie,  enfin  il  y  aurait  azoturie  seu- 
lement dans  liO  cas  :  moins  de  la  moitié.  Ce  fait  chnique  ruine 
à  lui  seul  toutes  les  théories  pathogéniques  du  diabète  sucré 
(|ui  considèrent  la  glycosurie  et  l'azoturie  comme  corrélatives. 
L'azoturie  s'observe  dans  les  cas  légers  et  dans  les  cas  graves. 
En  rapportant  à  100  les  cas  de  diabète  avec  azoturie,  hh  étaient 
de  petits  diabètes,  des  diabètes  légers,  avec  une  élimination  de 
sucre  n'atteignant  pas  50  grammes  par  jour  ;  56  étaient  des 
diabètes  plus  ou  moins  sérieux.  C'est  dire  que  l'intensité  de  la 
glycosurie  n'impitse  pas  l'azoturie. 

Je  vous  ai  dit,  dans  la  dernière  leçon,  que  l'azoturie  diabétique 
n'avait  également  aucune  relation  avec  l'albuminurie.  La  pro- 
portion de  l'albuminurie  est  de  hS  0/0  de  la  totaUté  des  cas  de 
diabète;  elle  n'est  que  de  16  0/0  des  cas  de  diabète  avec  azotu- 
l'ie.  La  proportion  de  Tazoturie  est  de  /lO  0/0  de  la  totalité  des 
cas  de  diabète  ;  elle  n'est  que  de  22  0/0  des  cas  de  diabète  avec 
albuminurie. 
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L'azotui'i»^  n'exoree  auciiiic  iiilliiciice  sur  le  (lévoloppoment 
(lo  h\  phthisio  diabôliquo.  Elle  n'a  donc  pas  la  mémo  significa- 
lion  que  ralltuminuric.  Je  puis  dire  aussi  que  razotiirie  n'a  pas 
uneinlluence  très  considérable  sur  la  consomption,  car,  dans  la 
moitié  des  cas  de  diabète  avec  azoturie,  rembonpoint  est  con- 
servé. Mais,  dans  plus  du  tiers  des  cas,  il  y  a  consomption. 
Ainsi  l'azoturie  dispose  à  la  consomption,  et,  quand  Tazoturie 
devient  excessive,  elle  l'impose. 

Ce  qu'il  importe  de  retenir,  au  point  de  vue  de  la  patliogénie 
du  diabète,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  de  relation  entre  l'azoturie  et  la 
glycosurie,  ni  dans  la  série  des  cas,  ni  dans  les  phases  succes- 
sives d'un  même  cas  ;  il  n'y  a  ni  rapport  direct,  ni  rapport  in- 
verse. On  peut  voir  la  glycosurie  augmenter  et  l'in^'e  tantôt 
s'élever,  tantôt  diminuei',  et  de  même  quand  la  glycosurie  di- 
minue. 

Boucliardat  a  pensé  que  l'azoturie  est  en  relation  avec  l'ali- 
mentation.  En  réalité,  l'alimentation  abondante,  surtout  l'ali- 
monlalion  carnée,  augmente  le  cliitîre  de  l'urée  éliminée. 
0.  V.  Franque  l'a  démontré  pour  l'homme,  et  je  crois  pouvoir 
déduire  des  expériences  de  BischofT  et  de  Voit  sur  le  chien,  que 
100  grammes  de  viande  alimentaire,  augmentent  de  6  grammes 
la  quantité  d'urée  des  urines.  Mais  l'urée  a  deux  origines;  elle 
vient  aussi  de  la  désassimilation  des  organes  ;  et  la  preuve, 
c'est  que  l'individu  soumis  à  l'abstinence  absolue  avec  conser- 
vation des  boissons,  continue  à  fournir  de  l'urée.  D'après  une 
expérience  que  j'ai  faite  sur  l'homme  dans  ces  conditions,  j'es- 
time que  chaque  kilogramme  du  poids  du  corps  produit  en 
vingt-quatre  heures,  par  le  fait  seul  de  la  désassimilation, 
0''',20  d'urée  ;  tandis  que,  chez  l'homme  qui  se  nourrit  dans 
les  conditions  habituelles,  cette  production  quotidienne  est  de 
0^',33  à  0"',36,  chiffre  qui  s'élève  notablement  sous  l'influence 
de  l'alimentation  carnée  exclusive.  Dans  l'alimentation  nor- 
male, la  désassimilation  est  donc  la  source  principale  de  l'urée, 
tandis  que  l'urée  d'origine  alimentaire  ou  l'urée  dérivée  de 
l'albumine  circulante,  prédomine  dans  les  cas  de  polyphagie. 
Il  se  peut  donc  que,  si  le  diabétique  ingère  des  quantités  cou- 
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!si(lér;il)l(>s  (ralimonts  azotés,  il  y  ait  dans  ce  fait  une  cause 
(razoliiiic:  mais  alors,  si  l'on  supprime  l'excès  des  alimonls, 
linre  devra  retomber  an  cliinVe  iioirnal.  Or  l'expérience  m'a 
démontré  qu'il  n'en  est  point  ainsi.  Si,  chez  le  diabétique  azotu- 
rique  et  polypbage,  on  ramène  l'alimentation  à  la  ration  ordi- 
naire, l'urée  diminue  assurément,  mais  elle  reste  excessive. 
Donc  Tazoturie  du  diabète  est  primordiale,  elle  est  essentiel- 
lement une  aulopbagie,  elle  amène  la  consomption  ou  elle 
provoque  la  faim  qui  engendre  la  polyphagie ,  d'où  résulte 
d'une  part,  Taccroissement  de  l'azoturie  et  d'autre  part,  la  com- 
pensation de  Tautopliagie.  Ainsi  la  sensation  de  la  faim  chez  le 
diabétique  azoturique  remplit  un  rôle  utile,  en  permettant  au 
malade  de  ré|)arer  par  une  alimentation  plus  riche,  les  pertes 
qu'entraîne  une  désassimilation  exagérée.  Si  dans  les  deux  tiers 
des  cas  d'azoturie  diabétique,  l'embonpoint  est  conservé,  c'est 
grâce  à  la  polyphagie.  Ainsi  la  polyphagie,  qui  est  nuisible  au 
point  de  vue  de  la  glycosurie,  est  utile  au  point  de  vue  de  l'azo- 
turie qui  peut  venir  compliquer  le  diabète. 

On  peut  donc  considérer  chez  le  diabétique,  au  point  de  vue 
des  troubles  nutritifs,  un  élément  nécessaire  :  l'assimilation 
trop  lente,  et  un  élément  contingent  :  la  désassimilation  trop 
rapide.  Cette  désassimilation  trop  rapide,  cette  azoturie  devrait 
toujours  produire  la  consomption  ;  mais  le  plus  souvent  la  con- 
somption est  masquée  par  la  polyphagie.  On  peut  dire  qu'il  y  a 
cliniquement  trois  catégories  de  diabétiques  : 

'P  Ceux  qui  n'ont  pas  de  consomption  et  qui  n'ont  pas  d'azo- 
turie ; 

2°  Ceux  qui  ont  de  la  consomption  et  de  l'azoturie  ; 

3°  Ceux  qui  n'ont  pas  de  consomption  et  qui  ont  de  l'azoturie. 

Cette  dernière  catégorie  n'existe  que  parce  qu'il  y  a  en  même 
temps  polyphagie. 

Si  ce  symptôme  favorable  n'existe  pas,  si  l'état  plus  grave  de 
l'organisme  amène  l'inappétence,  ou  si  l'état  maladif  du  tube 
digestif  s'oppose  à  l'ingestion  ou  à  la  bonne  élaboration  d'une 
quantité  considérable  d'aliments,  alors  l'azoturie  l'emporte  et 
l'amaigrissement  se  produit. 
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On  ma  l'ail  dire  (|iio  cclli'  iidlioii  de  l'a/oUirio  siiflil  pour 
expliquer  le  diahMe  -ii-as  cl  ji*  dialtt'lc  maigre;  (.Ig  telle  sorte 
que  le  dialjrle  ui'as  serait  un  diahrlc  sans  azolurie  et  le  diabète 
maigre  un  diabète  avec  azolmie.  Je  nai  jamais  l'ormulé  cette 
opinion  excessive.  Le  diabèlc  i;ras  peut  exister,  en  effet,  avec 
ou  sans  azoliu'ie.  En  rapporlaiil  à  100  le  nombre  des  diabéti- 
ques gras  que  j'ai  observés,  Turét;  elait  normale  '28  fois  ; 
21  fois  il  y  avait  l[\poazoturie,  ôl  fois  il  y  avait  azoturie.  Ainsi 
dans  la  moitié  des  cas,  chez  les  diabétiques  obèses,  l'urée  est 
normale  ou  inférieure  à  la  normale  ;  mais,  dans  la  moitié  des 
cas,  il  y  a  azoturie.  C'est  grâce  à  la  polyphagie  que  ces  derniers 
conservent  leur  embonpoint  exubérant.  Le  diabétique  gras  qui 
n'est  pas  en  même  temps  azoturique  doit  son  end)onpoint  quel- 
quefois à  la  polyphagie,  le  plus  souvent  à  un  trouble  nutritif 
qui  s'oppose  à  loxydation  des  graisses,  et  la  preuve,  c'est  que 
dans  bon  nombre  de  cas  l'obésité  précède  le  diabète. 

Ce  qui  prouve  d'autre  part  que  l'azoturie  a  une  influence 
dans  la  production  de  l'amaigrissement  chez  le  diabétique,  c'est 
que  cet  amaigrissement  s'observe  dans  le  tiers  des  cas  (36  0/0) 
dans  le  diabète  sucré  avec  azoturie  ;  tandis  que  dans  l'ensemble 
des  observations  de  diabète,  la  consomption  ne  survient  que 
vingt  fois  sur  cent.  Mais  l'azoturie  n'est  pas  la  seule  cause  de 
consomption  dans  le  diabète  sucré;  les  troubles  digestifs,  les 
maladies  surajoutées  jouent  un  rôle  incontestable.  Il  y  a  lieu,  du 
reste,  de  distinguer  la  maigreur  du  tissu  adipeux  et  l'émaciation 
des  muscles. 

Pour  la  disparition  du  tissu  adipeux,  l'azoturie  est  pour  ainsi 
xlire  insignifiante;  tandis  que  la  glycosurie  peut  avoir  une 
influence  réelle.  En  effet,  si  le  sucre  n'est  pas  iixé  dans  les 
lissus,  s'il  est  éliminé  au  fur  et  à  mesure  de  sa  production,  il 
peut  se  faire  que,  malgré  le  ralentissement  général  de  la  nutri- 
tion, l'oxygène  disponible,  ne  trouvant  plus  son  emploi  dans  la 
combustion  du  sucre  ou  de  ses  dérivés,  s'attaque  à  la  graisse  en 
plus  forte  proportion.  Il  peut  se  faire  aussi  quil  }  ait  entrave 
à  la  formation  de  la  graisse,  s'il  est  vrai  que  la  graisse  peut 
dériver  du  sucre.  L'émaciation  du  tissu  musculaire,  au  cou- 
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traire,  résultera  surtout  de  Tazoturie  non  compensée  ou  des^ 
(roubles  digestifs. 

L'azoturie  s'établit  iautùl  graduellement,  tantôt  avec  une 
sorte  de  soudaineté.  Elle  peut  disparaître,  puis  revenir,  et  l'on 
observe  alors  des  séries  d'amaigrissement  alternant  avec  des 
séries  d'embonpoint  renaissant. 

Ces  notions  me  paraissent  avoir  un  intérêt  dominant  pour  le 
choix  du  traitement  et  de  l'hygiène  du  diabétique.  Elles  doivent 
vous  faire  comprendre  qu'il  ne  suffit  pas  de  savoir  s'il  y  a  du 
sucre  dans  les  urines  et  en  quelles  proportion  s.  soit  dans  un 
litre,  soit  dans  la  quantité  émise  en  vingt-quatre  heures;  mais 
quil  est  aussi  important  d'apprécier  exactement  les  déperdi- 
tions en  urée;  et  qu'un  médecin  ne  peut  ni  entreprendre  ni 
poursuivre  la  cure  d'un  diabétique,  sans  se  renseigner  fréquem- 
ment par  l'analyse  quantitative  complète  de  ses  urines. 

Ce  que  vous  devrez  savoir  surtout  ,  c'est  que  l'azoturie 
n'appartient  pas  à  tous  les  cas  de  diabète,  ni  à  une  forme  parti- 
culière de  diabète  ;  c'est  qu'elle  est  une  complication  de  la 
maladie,  toujours  imminente  chez  tout  diabétique  et  qu'il  faut 
savoir  soupçonner  et  reconnaître,  afin  de  pouvoir  la  combattre 
dès  qu'elle  se  produit. 

La  recherche  des  variations  que  peut  subir  l'élimination  des 
matières  minérales  est  moins  importante  assurément,  mais  ne 
doit  pas  être  négligée.  La  proportion  des  sulfates  urinaires  peut 
révéler,  comme  vous  le  savez,  l'azoturie,  l'intensité  de  la  des- 
truction des  matières  albuminoïdes.  Malheureusement  leur 
dosage  n'est  pas  d'une  exécution  facile  et  rapide  et  n'a  pas 
encore  pris  rang  dans  les  procédés  d'exploration  clinique. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  des  phosphates,  dont  les  variations 
sont  mieux  connues. 

La  relation  de  l'acide  phosphorique  avec  l'urée  est  moins 
absolue  que  celle  de  l'acide  sulfurique  avec  l'urée  ;  mais  nous 
devons  pour  le  moment  nous  eonlenlor  de  ce  que  nous  savons. 
La  phosphaturie  n'est  pas  rare  dans  le  diabète  sucré  et  s'y 
trouve  fréquemment  en  connexion  avec  l'azoturie.  Normale- 
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ini'iit,  ladiiltL'  robuste  actif  et  bien  nourri  ôlimino  on  vin^l-(iiialro 
heures  S^^IO  d'acido  phosphoriquc  oNaliic  à  Iclal  anhydre. 
Les  cliiffros  que  vous  pouvez  reh'ver  dans  les  analyses  laites 
dans  les  hôpitaux  donnent  des  moyennes  notablenuMil  infé- 
rieures; mais  elles  cimcernenl  des  sujets  don!  la  santé  est  rare- 
ment parfaite,  dont  le  réj;inie  alimentaire  est  strictement  suffi- 
sant, dont  l'activité  musculaire  est  pi'es(((ie  nidie.  Dans  le 
diabète  sucré,  la  proportion  de  l'acide  phosphori(iU(!  est  suuv(Mit 
iiderieure  à  la  normale  ;  mais  elle  lui  est  supérieure  dans  le 
quart  des  cas,  et  j'ai  pu  observer  !i  grammes,  5  grammes, 
8  grammes  et  même  11  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Dans  les  /i/5  des  cas  de  phosphaturie  diabétique,  j'ai  reconnu 
qu'il  y  avait  en  même  temps  azoturie.  La  phosphaturie  a  pour 
origine  l'exagération  de  la  désassimilation  et  ne  dépend  qu'en 
partie  de  la  quantité  plus  grande  des  aliments.  Je  l'ai  démontré 
autrefois  pour  le  diabète  insipide,  et  j'ai  pu,  depuis,  appliquer  à 
la  phosphaturie  du  diabète  sucré,  le  même  procédé  de  démons- 
tration. Si,  chez  un  diabétique  phosphaturique  et  polyphage,  on 
ramène  brusquement  la  quantité  des  aliments  à  la  ration  habi- 
tuelle, on  remarque  un  abaissement  subit  du  chiffre  des  chlo- 
rures, tandis  que  le  chilTre  de  l'acide  phosphorique,  bien  que 
diminué,  reste  notablement  supérieur  à  la  normale.  Un  fait  inté- 
ressant dans  l'histoire  de  la  phosphaturie  diabétique,  c'est  qu'elle 
peut  alterner  avec  la  glycosurie.  J'ai  observé  en  1875  un  fait  de 
ce  genre,  dont  la  relation  vous  paraîtra  peut-être  présenter 
quelque  intérêt.  Une  dame  issue  de  parents  obèses,  éprouvée 
par  de  nombreuses  grossesses,  était  arrivée  à  la  période  de  la 
ménopause.  Elle  fut  prise  de  palpitations  cardiaques  avec  fré- 
quence excessive  du  pouls,  dyspnée,  faiblesse  générale,  impo- 
tence dépendant  moins  peut-être  de  la  faiblesse  que  de  douleurs 
osseuses  provoquées  par  l'apphcation  du  poids  du  corps  sur  les 
os  du  membre  inférieur  ;  la  pression  déterminait  aussi  des 
douleurs  analogues  sur  les  côtes,  sur  les  humérus,  sur  les  os 
des  avant-bras. 

Ses  urines  examinées  à  cette  époque  montrèrent,  à  différentes 
reprises,  une  augmentation  notable  des  phosphates  avec  absence 
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totale  de  glycose  ;  elle  abandonna,  sur  mon  conseil,  le  j)ays 
humide  qu'elle  liabilait  et  passa  dans  une  station  du  Midi  les 
hivers  suivants.  La  pliosphatnrie  disparut,  et  en  môme  temps  les 
os  reprenaient  leui'  état  normal;  mais  elle  était  devenue  diabé- 
tique. Une  observation  analogue  a  été  publiée  par  M.  J.  Teissier; 
e(  Senaloi'  dit  avoir  observé  un  cas  semblable.  M.  Teissier  a 
cherché  à  interpréter  le  fait  qui  lui  est  personnel  et  suppose 
que  pendant  une  certaine  période  de  la  maladie,  le  sucre  d'un 
diabète  latent,  se  transforme  par  fermentation  en  acide  lactique, 
lequel  peut  metlie  en  liberté  les  phosphates  fixés  dans  les  tissus; 
puis,  le  diabète  devenant  apparent,  la  glycosurie  emporte  le 
sucre  qui  ne  subit  plus  la  fermentation  lactique,  et  Ton  voit  dis- 
paraître simultanément  la  phosphaturie  et  Tostéomalacie.  Son 
hypothèse,  je  me  plais  à  le  reconnaître,  est  à  la  fois  ingénieuse 
el  plausible. 

J(^  n'ai  i)as  la  prétention  de  passer  en  revue  tous  les  troubles 
delà  nutrition  qui  peuvent  s'observer  chez  les  diabétiques,  et  je 
regrette  siu'tout  que  l'indigence  des  faits  cliniques  ne  me  per- 
mette pas  d'appliquer  à  la  pathologie  de  cette  maladie  ce  que 
nous  savons  de  la  diminution  de  l'oxygène  consommé  et  de 
l'acide  carbonique  éliminé.  Ces  particularités  de  la  physiologie 
pathologique  du  diabète  sont  vraisemblablement  en  relation 
avec  l'abaissement  thermique  que  l'on  observe  dans  cette  ma- 
ladie ;  mais  ce  sont  là  des  questions  réservées  à  l'avenir  et  qui 
ne  pourront  être  pratiquement  abordées  que  le  jour  où  l'outil- 
lage de  l'exploration  clinique  se  sera  perfectionné  sur  ce  point. 

Au  terme  de  cette  longue  étude,  nous  pouvons  résumer  de  la 
façon  sui\anle  notre  conception  pathogénique  du  diabète.  La 
condition  préalable  est  un  trouble  nutritif  d'origine  nerveuse  ou 
de  toute  autre  origine,  quelquefois  acquis,  le  plus  souvent  congé- 
nital. Ce  trouble  consiste  essentiellement  en  un  ralentissement 
de  la  nnirilion  ;  il  peut  rendi'e  plus  lente  ou  plus  incomplète  la 
transformation  inlra-organique  des  acides,  delà  cholestérine,  des 
graisses,  de  la  matière  azotée  et  même  du  sucre,  et  provoquer 
l'obésité,  la  lithiase  biliaire,  la  gravelle,  et  enfin,  quand  l'élabo- 
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ralioii  (lu  sikm'O  sor;i  Nicôc,  le  dijibrlc.  Il  y  ;i  alors  acciiiiiiihilinii 
<laiis  lo  sang  du  sucre  iinn  iililis('',  iivalioii  dCaii  dans  le  sang, 
polyurio  cl  jj;lyo(»siiiio,  désliydralalion  des  tissus,  soif,  défaiil 
(le  consomnialion  d'oxygèno ,  abaisscMuenl  de  lenipéraliire  ; 
puis  apparaissent  les  {roubles  nnlrilils  secondaires  ,  albn- 
rniniirie,  azoturie  avee  on  sans  poly[dia«^ic,  pliosplialnrie,  con- 
somption. Enlin  pen\enl  apparailie  des  désiU'dres  plus  profonds; 
les  cellules  analon)i(pH's,  niodidées  dans  leur  constitution 
chimique,  subissent  plus  facilement  l'action  des  causes  de 
destruction,  leur  puissance  formatrice  est  viciée,  les  éléments 
de  prolifération  deviennent  inca))al)les  de  parcourir  les  phases 
successives  de  leur  destinée  nitrinale,  et  Ton  voit  survenir  les 
inflammations,  les  suppurations,  les  ulcérations,  les  caséilica- 
tions  et  les  gangrènes. 

L'étude  que  je  viens  de  terminer  a  emprunté  beaucoup  à 
l'œuvre  des  physiologistes;  j'ai  cherché  cependant  à  ne  pas 
déserter  le  terrain  de  la  clinique,  et  dans  l'étude  des  accidents 
diabétiques  ou  des  troubles  de  la  nutrition  survenant  au  cours 
du  diabète,  comme  aussi  dans  la  recherche  des  circonstances 
étiologiques  et  des  relations  morbides,  j'ai  puisé  exclusivement 
dans  mes  observations  personnelles.  Ces  observations  sont  au 
nombre  de  soixante-quinze  ;  vous  les  trouverez  résumées  dans 
le  tableau  suivant  : 


-218 


TABLEAU    ANALYTIQUE   DE 


CJ  30       co  co  ^-  --^  -^  -.- 


—  ^    ~.  ,v.  c:  ,^ 


— ^  *^  ::?  cû        r^  OC 

_  <^ï  ce  ^c  oo  ^    o  --c  , 


î-O  iQ  ï~^  c:  ^^  ^*  — '  *:*«^' 


-*  :-:  00 

cj 

._    

—  —  r^co  --^  '^•^'v 

c^-oc^iooc'-r-j^cor-^^^-^tM».- 

^ 

3 

--  -M  -^  c;  ^-^  G^i  <M 

:0  c-5  (Tl  -*  «:  ^1  «  n  C:  ce 

u: 

' 

CM                 -rt  ^ 

(M                <?]  -^^         r~ 

es 

*«j 

.  o  o 

c=  O  O  LO 

Cl 

oooooooioo<ooo<=>ocs 

o 

— ' 

'^ 

U  :--:  :q 

oo  :0  co  -* 

o> 

;0  :q  :-■:  o  -r-c  o  :0  OO  <œ  -rH  co  =5  --*  o  3;^ 

î-t 

.  C-l  o 

■^  :o  i~  CM 

co 

:o  CM  CM  00  ^  -*  fM  r~  co  -.*  co  !=>  t^a  o  oj  '^ 

<>•  oc 

—  ^  ce  C-) 

^1  fM  .T<          ^H  CO  -H  ^  -^  -r<  -r-  CM  Ol  CM  ^< 

-!?- 

Œf 

""■ 

a,         — 


OJ 


<D 


.  c^*  o-  fi^*  t>' 


t=^^ 


>^ 

-3>    P 

.o 

o  =   > 

■=    >: 

"S  •—   —  7^' 

r-.o-S 

.  c 

o'S  c,: 

o     . 

ce  -o 

-o    cî  -±, 


•        ,  C  ^-  '^  t-    o    ÎTS    o       .    ctt 

«?    tn  e^.  ~  (>•  e^  «^.   s   .   'p  c-  ^   —   n:  -^  _?:;   «  c 

oc       .j  ^  g J      :5o"  2°  - 


5c 


.§■5 


?^  é    .'=h=  — 


rs   <:-■   o    75   o 


rr-i  ri  7;^  r'        m 


.  C-.  e-  ;-•  ;^  '^  =  -^  '-2  "  «<  "^  ' 

■  —  «J  ■—   r"   "  ai         m 

!-  :-  ^=:  1.    OJ    i. 


-S 

C 


■  "I^  r^.  ç^.  c^.  o-  C^.  (>•  ' 


c:        c  !=  c  = 

c  15  '^^  "rt  *«  le  '=^-  '="■  "ce 
'^    v:  v:    rj:    'j.  t/i 

^         <  <<  ^ 

•  C-«  C^-  C"  Ç-»  i>-  C^  <?-•  Ç-*  ^^  "^  *^ 


li)   OBSERVATIONS    DE    DIABÈTE. 


219 


ù  •r^         lO 


oo 

oo 

<r> 

.- 

c 

^^ 

■"^ 

oc 

■JT 

(~ 

:: 

^^ 

-* 

■^ 

T- 

oc 

— 

r. 

-> 

^ 

■^ 

C-. 

-f 

-. 

-. 

1^ 

■^ 

" 

r>i 

. 

— 

^ 

~ 

— 

t. 

:t 

_^ 

1^ 

^ 

C-. 

o 

<o" 

~. 

^ 

-*^ 

o 

co 

M       oo' 

'    = 

« 

<M  :.0 

CN 

o    -r< 

' 

<M 

.^ 

7-. 

=o 

^* 

,;  « 

.^ 

O  o 

o 

O    O 

o 

o 

o 

'        'iT 

C>1 

■o  oo 

<N 

«3    O 

co 

ce 

.  c-i 

iO 

<=  co 

•>•  oo 

O  c: 

C-. 

s 

CT  — 

-^ 

-^ 

«-. 

\     <=r 

D 
X 


ce 


V2 


Ci: 

y: 

C 


J 
z 


"  c 
ai       "<  « 

•- 1  5^ 
■  S  ^  .S  =  o  ' 

ja  05  co  -o 


-<     ù 


"V  '~  "^ 


"3  3        "" 


^  -<u       >-; 


.ïf     •- 


= .--        o 

-  _X  tK 

^  -m    >  ~ 
•    N    «       • 


2  <»  ~  5  !- 


s:       t«  ;^ 


s  «~  S 


M^  Te     .SpS 


S^  =  z;  ;;  ^ 

es  _   en  .   o  g^K  - 

— -s    •  =-        .  IS    •  -^  o  S  o        •  ~ 

•S  5  S  .SP     S '^  S  -"^  '^'  ™  SP     S  — 


•■=-'  £ 

~ 

< 

i       i 

— 

S 

w-l 

S 

C3         , 

3-r  c 

j: 

.^■=i^' 

.?5 

5 

N    ce 

S. S  "5 

"^ .":; 

Ccfi 

=    E  -— 

c_ 

«-Si 

jC  --^ 

« 

t«;:3 

~"  -=  cl' 

C 

=  o 

O 

.y_  <  j; 

■% 

S  3 

2"= 

3 

"S    Sx 

^oS.S 

a3 

d 

.S-f= 

•"; 

— 

Ch  s 

^■;:  = 

^ 

tj. 

s.  Al 

As 

.    Co 

== 

es  a> 

2 

iiie.  r 
e.  Pht 
sic.  Ail 

^ 

1 

a> 

'^  = 

cr 

»— 

w" 

•0 

ci2 

S 

ttiH  5 

0 

S/. 

0 

C 

^ 

X*       ^ 

^ 

5  ".^     o     c     c 


cj         O)         çy         çu>         o 

3       C       3       =       C 


o     o     c     o     o     c 


^20 


TABLEAU    ANALYTIQUE   DE 


^ 

i 

'-0 

^^ 

■j;  ce  — '        <^ 

--D 

-.  "  X    ,-       t-  -* 

^ 

"â,  ï 

.;  t^ 

^^ 

:0-j?.V3            -r^_^ 

■^l  '^,  —          ■r  ■ 

ro  r--  :o        0             ^1  :o 

< 

•J  ^•" 

Cl  c-5' 

oi-rT— '        'm' 

^^  c-i'  -tT 

~.'„'^j'cc  cr—  -T-.  -#'s-f 

'    rô  "'     '  " 

a 

s. 

.  -^ 

.-^ 

■ji 

\ 

jA 

T^ 

co       r-        (M 

co        --■»■        :o 

00^:0  as  ~*,^„                ^„ 

1 

s 

1 

'f' 

•i--^" 

:•?  r- 

--■*•—':"          OC 

C-3    ~-  =^           <~- 

M  ce  ac  c^  c^  :.-:■  n-\  &>  -r^ 

^.., 

lj 

(M  — ' 

fN  rr  r;        — 

(M          ^I          -M 

o)  -T~a^       -T^  <T\  G'i -^  m 

(M 
-73 

/ 

\ — 

o 

r^           ^.>. 

:-^          CO          :0 

■*.,          '-'^ 

a 

^ 

.1:  -■*• 

-]  — 

C-.  r  ■  ~*          — 

r-^  -.  -*        tT 

0  =  -^  r-'  (M  co  ^-f  ce  = 

;.-j  r-  00  :.o  se  —       —  — . 

'À 

■y. 

—H 

'^l 

fM  — .  (M                 Cl                 ^ 

y. 

a 

1S 

.  o 

;^     0 

0  =  0          0 

0         <=       <= 

00<=5!=0000<=> 

^ 

O  so 

■r^  C-.  =>        -Xi 

:o          o        0 

=  OO:QfMC0f—  0-=f 

1 

a 

.  (— 

co  çp 

-*  0  C-.         = 

00  '^■  <o        ^H 

r— co^oj^oocoooj^i^ 

\ 

^ 

u  .^ 

TH    -H    .r^               — 

^H                  -r-^               ^^ 

co   co  -î^            -tH  CM            ^-.   -:.( 

\ 

or 

i 

ré    ::; 

J. 

r 

_« 

'0 

S3      C- 

= 

0                                                                -iJ 

< 

"S 

ç> 

—     0      g 

E 

H                                  -a 

^ 

7^ 

■^ 

■^  .2  "c5 

^                  0 -;5 

■2 

■O 

"^ 

•  j" 

<                          5  3. 

■"  "S  S 

•<ï>  2 

■r,    V.    0 

.  >  3 

0  *>•  -t^  ra  j2 

"ij; 

o 

...  -r; 

(>.  --.        'tZ  ■«  °  2  0  •>•  î-  e--  e-.  "S  'IS  "3 

c^  ^  .^- 

-O)    t- 

c3                             d  ce  >■ 

a 

"2 

1 

que. 

ques  hép 
e.Obés.G 
Cancer.  I 

.0  se 
ai  aJ 

c3                                   7;  -^  — 

3                       ""  —  ^ 

"^ 

^ 

= 

Si 

5                       i 

H 

~ 

c            -r  -^ 

"^  *^ 

** 

— 

'■^  '    ' 

-< 

< 

3 

S        -i 

i    s 

—  (£      -cj                    S''-' 

5 
z 
z 

■r. 

-A 

.2  -S 
5  S 

.S  "^ 

5  0 
.a  io 

^■2 

es. 

.  Gravelle.  Albi 

niinurie. 

js   hèpat.  Migi 

m.  art.  aigu. 

Albuminurie. 

ii(|uc.  Obésité. 

orrbagies. 

.  Cataracte.  Albi 

0 

Hypcrlropbicdi 
ues  uéphrétiqu 
gies.  Obésité, 
e.    Coliques    h 
e.  KczéiiKi. 
Albuminurie, 
avelle. 

aigu.  Lumbago 
scalaire  Névra 

Z 

P 

3^  te     .3       ^ 

1       \^2. 

E;.5-=«cja30— ^S 

bc  C)  r^  >■  >  •:7        ^  "- 

■3 

Ci 

'rji  "" 

^■^      <      3 

0      -'    "^ 

•^^  5  £  S-s       ^^  « 

5 

1*4 

O)    c^     C3     ^      CTÎ 

lum.art.; 
Obésité. 

Héin 

)ésité.  G 

G 

Phtl 

Hliuni. 
luuiatism 

■< 

= 

E       ~ 

2   5               '^ 

V*        S. S   S 

5        =55 

^ 

zz.         (o                 :; 

""■ 

.—               '-^ 

—"       -~" 

^r! 

^ 

—1  T. 

Cl  =  :-^          -. 

co  ^  co  -..  0  =  c  --0  c-l 

^ 

~  r- 

00  ■-= 

GO  f-  co 

0 

f^  -rt  io       t~oo       00  00 

a 

^• 

tù 

-J 

c3 

0 

-j 

.^    :« 

ç  — '-^          = 

^  r-        '>'        f> 

0  .— 

0       .s   cj  t;  0         cj  0 

~; 

"3 

•<-=. 

-=<;-<         '-Tc: 

—^ 

<       -^«i;<<        << 

a 

^ 

0 

0            0 

^ 

0 

»; 

^ 

=: 

.     .  "c     . 

lJ 

CJ         0 

cJ    cl  '«          c^' 

— ' 

<y  0  2  s-- 

£..      L.     p      E. 

a 

c::  "ctf  :^    ns 

ZZ 

—         — 

~   —    s         ce 

"^  T  •            ?■  •            C' 

"■  '".s. s  ".5  ^'  "■'" 

•a 

tu 

'~Z  "C 

~3  "C3  "ëS           "3 

•/i 

— J  TS    {/ï  "S 

£ 

3 

0 

co 

co_g     0 

OO.SO 

-= 

'^ 

■<: 

H 

_ 

■= 

^^ 

„  — 

rr  --^  -x        0 

—  -^               -*            --^ 

^or-Œ-jcoococooc; 

< 

3 

'" 

'"  " 

:-..:-:        — 

^    '  '           ij7           'O 

-•)<  :o  :-•:  CD  co  co  -*  co  «f 

■i 

~ 

—  ■^ 

— ■  — ■  _•        ^ 

-.^u:       ;J       = 

=  s::-"=:c^Œ  =  d=:" 

7, 

3 


■Zi. 


75   OBSERVATIONS   DE   DIABÈTE. 


221 


V    -     • 

^ .                      ^  ,, 

_ 

^    "û.   ïï 

C  ?ï 

_.ct_      —  ~       =~ '^^'^.-•'t'^. ^.       >• 

'A    o- 

s 

1  -Sj-c 

1          "' 

^ 

■m'       --' ?Î       cri -*-•!■' tM" Cl' ■ 

Cl 

1 

Cl 

l       - 

;c              30^       00             "-ï^ 

S 

1      '^ 

-.;£;'       «3  :■:        ="<=  =i -*^t— î-.        ■r. 

o'      C-- 

^^ 

1      — 

-  ci 

CM       «Cl       c«;io:^<M(M 

<M 

CI 

/ 

\          . 

[s] 

1       ?■ 

oc 

r^ 

S 

i       = 

--  "^ 

^    (^        --^  c         -^  o  O  O  1^  *          ^1 

\£           -yi 

E« 

1        = 

—  — 

13  —       ■  ■  »^  ;i2  oc  c-i  '  ■       i 

ci 

bJ 

rc             ^-'             — 

2 

S 

— 

— 

=          OO          =ÏCÎ  =  OS3                 = 

—             — 

Z£>           <a  :=>           .*O!=00^                   = 

oo         = 

\      J 

.  5 

■^ ■  oo       «o  r^       -rt  «-  s^  1^  (M  5^-       :■? 

'-■*'       rc 

-  (>) 

.t-.r<            -:H«i.<M.^S'l                    CN 

^r^            — ^ 

_l 

■r. 

1 

•C 

3    4)^""                       5                 =    «j  .-g 

■à 

■S 

ryj 

—    —^      .                      ^                 —    — •" 

te 

-C-* 

S  '-5  ~  —               .         S  —  • — 

rs 

C--     .S.'^'^       ~.~.îir-r-     -H. 

>      •  ~. 

1 

I^IJ     _            "1            Ifl 

i^  ."3 

"2 

Q 
Si 

;j 

o  i-s-i.-  ?             i            .S  §-0 

ci  ^ 

Z 

-|3"J;^          ~         =0 

£■5 

< 

Se                                    CL, 

s 

-•   —               2                                     S         2 

<L 

W' 

!-^ 

'§ 

^ 

r-      —                                   .—               ^-.-'      _               —             ^— 

t^ 

C  —-               ^     _«       .ZT'—   3        -r"        *^ 

K 

y. 
z 

c 

^ 

Si  .'^  .; 

S  6  ^  -?- 

0-3^  ô 

c 

T. 

:b 

g  ai  "  s 

Z 

îj. 

11  "^-sifi'-:'^  ;î'  j 

—  —  "^  t_ 
s  3  Jj  O) 

z 
< 

i 

£  1         .^5  >  -J  2  "5     ^  .i  ^ 

0      _2 

-i^ 

.h'Û.             '^   ^       ï=v^-=         2   ^.^ 

i  2  i 

~ 

=  -X            -i  -^                  ^         t£:=)  S 

'~ 

'OC                      'ri     :S 

s 

o 

-r' 

_- 

Cl 

3 

:^  r: 

"f^       c_       r- *~cc        ^l 

ÎT.          01 

~ 

- 

3C             C-.             bc  —             =       œ 

X:         1- 

t: 

-Z 

2           Ç^  5f       «r-::^  «Jt^fr^hz^       é 

0 

^ 

~  —         ■-    r:         ■::    o~    c;    o    cj          rs 

=■-5   =1  .5".=  ;^,:^"   g 

c 

— 

3         C- 

_aj 

0 

•a 

K 

-li 

^              c  -y-         C  :r-  w  E-  —  r-        :/2 

ce 

■£ 

?-  ^  ^           -:               -: 

■Jz 

Ç    Ô    S                 -           i.'    i.'    ^'                 ^'           u' 

i." 

^.=  .§          .5      •=■=.=          ■-      •= 

rr 

~^ 

—  ~   ~        '     ~       .—  .z;  ~  '     '    ."       .^ 

.1^ 

"~ 

■f. 

^    ^.    -y.                   'A          "^  "C    •/".                 "3          "TT 

-3 

"^ 

-<  --                 --                        «^ 

i3     -     = 

*J     «    ^ 

oc 

■>.  Cl           30   =           CO  •*  lO  >.  ~.  «f           OC 

(TT          00 

<     ~    ^ 

rt       r-:  :c       -*  co  ;o            ci       «^ 

:0        -•' 

■^ 



' 

DIX-NEUVIÈME  LEÇON. 

THÉRAPEUTIQLE  DL  DIABETE  SLCRÉ. 


Les  indications  dans  la  thérapeutique  du  diabète  sucré  : 

1"  Accélérer  les  mutations  nutritives.  Hygiène  et  prophylaxie.  Les  vices  de 
réducation  dans  les  classes  aisées. 

■2°  Activer  la  polyurie  et  modérer  les  autres  sécrétions. 

3°  Activer  les  mutations  fonctionnelles  et  respiratoires. 

1°  Restreindre  l'introduction  du  sucre  alimentaire  et  des  générateurs  de  glyco- 
gène.  Choix  des  aliments. 

y  Substituer  au  sucre  qui  s'élimine  d'autres  substances  qui  puissent  le  sup- 
pléer, soit  comme  matières  plastiques,  soit  comme  matières  combustibles. 
Les  alcalins  et  les  eaux  minérales. 

6°  Traitement  des  complications. 


En  terminant  la  dernière  leçon,  j'ai  essayé  de  formu- 
ler une  théorie  du  diabète  ;  mais,  en  médecine,  toute  théorie 
doit  être  jugée  par  la  clinique,  par  Tapplication  au  ma- 
lade. 

Or  la  véritable  application  d'un  système,  son  critérium  par 
excellence,  c'est  la  thérapeutique.  Déduire  de  la  physiologie 
d'une  maladie  le  traitement  qui  convient  à  cette  maladie,  c'est 
assurément  une  entreprise  téméraire,  et  cependant  a-t-on  jamais 
fait  autre  chose?  a-t-ou  jamais  procédé  autrement  pour  la  cure 
du  diabète  depuis  Rollo  jusqu'à  Cantani  ?  Chaque  théorie  a 
inauguré  une  nouvelle  méthode  thérapeutique  ;  sur  le  nombre, 
il  s'est  rencontré  des  moyens  utiles.  La  science  a  pu  ruinei* 
successivement  toutes  ces  théories  ;  elle  n'en  respecte  pas 
moins,  à  titre  de  données  empiriques  précieuses,  les  médica- 
tions qui  ont  pu  être  conçues  d'après  des  idées  erronées,  mais 
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que  rexpéricnce  a  leconmies  avanlagoiisos.  Je  ne  déduirai  pas 
d'une  Ihéoi'ie  nouvelle  une  lliéra|ieiili(|iie  nouvelle;  mais  je 
ei'(tis  pouvoir  nionlrer  que  ce  qu'il  y  a  de  lion  dans  la  lliérapeu- 
lique  du  diabète,  confirme  celle  théorie,  ('e  que  je  veux  l'aire 
aujourd'hui,  c'est  une  systématisation  des  divers  moyens  de 
traitenuMit;  c'est  un  groupeineid  logiijue  de  ces  moyens  autour 
des  principales  iudicalious  que  révèle  la  théorie  patliogéni- 
que.  La  médecine  ne  peut  plus  marcher  à  raveiituic.  et, 
quelque  dédain  qu'on  ait  pour  les  systèmes .  on  cherche  de 
plus  en  plus  à  sortir  de  l'empirisme.  Il  faut  qu'on  possède 
une  conception  doctrinale  d'une  maladie  si  l'on  veut  aborder 
son  traitement.  Si  la  pathologie  générale  s'édifie  à  l'aide  des 
faits  particuliers,  le  traitement  des  cas  particuliers  ne  peut  s'en- 
treprendre qu'avec  le  concours  de  la  pathologie  générale.  Tant 
\aut  la  pathologie  générale  d'un  médecin  ou  d'une  époque, 
tant  vaut  la  pratique  de  ce  médecin  ou  de  cette  époque. 
C'est  avec  l'empirisme  que  l'on  fait  la  pathologie  ;  la  thérapeu- 
tique se  fait  avec  les  systèmes,  l'observation  restant  toujours 
comme  contrôle  et  comme  juge.  Voyons  donc  comment  on  peut 
comprendre  les  indications  thérapeutiques  du  diabète. 

Le  fait  primordial  dans  le  diabète,  c'est  le  défaut  d'utilisa- 
tion du  sucre  par  les  tissus,  ce  qui  engendre  l'hyperglycémie. 
Une  fois  que  l'hyperglycémie  existe,  elle  sera  d'autant  plus 
intense  que  le  trouble  nutritif  sera  plus  accusé.  Il  faut  donc 
activer  les  mutations  nutritives  pour  prévenir  la  maladie,  pour 
empêcher  les  rechutes,  pour  modérer  l'intensité  du  mal,  pour 
le  faire  disparaître. 

Si  l'hyperglycémie  existe  et  si  elle  résiste  aux  agents  accé- 
lérateurs des  mutations  nutritives,  on  devra  avoir  recours  aux 
moyens  palliatifs,  soit  pour  faciliter  l'élimination  du  sucre,  soit 
pour  détruire  le  sucre  non  utilisé.  On  devra  donc,  d'une  part, 
activer  la  polyurie;  d'autre  part,  demander  leur  concours  aux 
nuilations  fonctionnelles  et  aux  mutations  respiratoires  pour 
activer  la  combustion  du  sucre  excédant. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  devra  restreindre  l'introduc- 
tion du  sucre  et  modérer  sa  formation  dans  l'organisme. 


iî-J'i  TllliRAPÉUTIQUE   DU    DIABÈTE   SUCRÉ. 

Il  l'aul  onsuito  paror  aux  accidents  qui  peuvent  résulter  de 
la  uon-utiiisalion  du  sucre  en  lui  substiluant  dans  ralimeutation, 
des  corps  f|iii  ont  le  même  emploi  et  qui  seront,  dans  le  cas 
l»arliculier,  mieux  utilisés  par  les  organes,  soit  pour  leur  répa- 
rjiliou,  soit  }tour  leur  combuslion. 

Il  laul  lutter  contre  la  déshydratation  des  tissus  par  les  bois- 
sons, et  par  les  sels  qui,  se  fixant  dans  les  tissus,  y  retiendront 
de  l'eau  de  difTusion. 

Il  faut  enfin  cond)atlre  les  complications  et  surtout  l'albu- 
uiiuurie,  Tazoturie,  la  phosphaturie,  les  prévenir  surtout  en 
améliorant  les  conditions  de  la  nutrition,  en  choisissant  les 
aliments,  en  surveillant  Tintégrité  des  fonctions  digestives. 

Ces  grandes  indications  sont  réalisées  par  les  moyens  hygié- 
niques et  par  les  moyens  pharmaceutiques  qui  ont  obtenu  la 
sanction  de  Texpérience.  Il  nous  reste  à  déterminer  à  quelle 
indication  répond  chacun  de  ces  moyens,  afin  de  pouvoir  régler 
méthodiquement  leur  emploi  et  de  n'en  pas  faire  arbitrairement 
un  usage  intempestif. 

La  première  indication,  l'indication  dominante,  c'est  d'accé- 
lérer les  mutations  nutritives.  Vous  ne  devrez  pas  oublier  que 
le  plus  souvent  le  ralentissement  de  la  nutrition  est  congénital  ; 
vous  devrez  donc  surveiller  dès  son  enfance,  et  pendant  cette 
longue  période  qui  précède  l'apparition  de  la  maladie,  celui 
(pii,  né  de  parents  atteints  de  l'une  ou  de  l'autre  maladie  qu'en- 
gendre cette  habitude  nutritive  déviée,  est  par  ce  fait  prédis- 
posé au  dial)ète.  Si  vous  parvenez  à  rétablir  chez  lui  le  taux 
normal  de  la  nutrition,  vous  le  préserverez  non  seulement  du 
diabète,  mais  de  la  goutte,  de  la  gravelle  et  de  toutes  ces  autres 
maladies  de  même  famille.  Pour  rétablir  l'activité  des  muta- 
licms  moléculaires,  vous  devrez  interdire  chez  l'enfant  l'excès 
de  ralimeutation,  vous  devrez  réclamer  pour  lui  la  vie  au  grand 
air,  vous  prescrirez  les  soins  minutieux  de  la  peau,  les  bains 
fréquents,  les  frictions,  les  lotions  froides.  Vous  conseillerez, 
lorsque  la  chose  sera  possible,  que  l'enfant  né  dans  une  ré- 
gion humide  soit  transporté  et  élevé  dans  un  climat  plus  sec. 
Un  peu  plus  lard.  \ous  vous   opposerez  à  ce  que  cet  enfant 
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subisse  riiilliiciK-e  (lolavoiahlc  tic  rcdiicaliou  culléjj;ial('  ordi- 
naire, vous  clierolierez  à  l'aire  eoiujireudre  aux  parents  que 
ces  casernes,  où  laul  (reulauls  soid  aeeiiuiulés,  |iri\(''s  des 
bienfaits  du  |;i'and  air  et  du  libre  exercice  corporel,  sont 
capables  à  elles  seides  d'enycndrer  ce  vice  (b;  nutrition 
contre  lequt'l  nous  avez  précisénuMit  à  lutter,  (^e  qu'il  faut  à 
ces  enfants,  ce  n'est  pas  seuleuicut  labondance  et  la  séche- 
resse de  l'air,  c'est  le  soleil,  c'est  la  lumière.  Il  faut  de 
plus  que  le  système  nerveux  puisse  se  développer  en  liberté 
et  saus  fatigue  ;  il  faut  les  soustraire  à  ce  surmenage  du 
cerveau  que  nos  habitudes  pédagogiques  imposent  à  l'enfant. 
Ce  vice  de  l'éducation  contre  lequel  je  m'élève  est ,  à  mon 
sens,  responsable  jtour  une  large  part  de  ces  maladies  aithri- 
tiques  qui  frappent  presque  exclusivement  les  classes  aisées 
de  la  société.  Si  la  bourgeoisie ,  qui  se  recrute  cependant 
d'une  façon  incessante  dans  les  classes  inférieures,  est  en  proie 
à  des  maladies  inconnues  chez  des  artisans,  ce  n'est  pas  par 
l'inlluence  de  vices  héréditaires  accumulés  pendant  de  nom- 
breuses générations,  c'est  par  le  vice  de  l'éducation  telle  qu'on 
la  donne  généralement  aux  enfants  d'ouvriers  devenus  bour- 
geois. 

C'est  au  collège,  sous  l'influence  de  sa  détestable  hygiène 
physique  et  intellectuelle,  que  beaucoup  de  ces  enfants  contrac- 
tent le  germe  des  maladies  qui  éclateront  pendant  l'adolescence 
ou  pendant  l'âge  mûr.  Je  sais  bien  qu'on  pourrait  opposer  à 
cette  manière  de  voir  l'exemple  de  l'Angleterre,  où  le  système 
nerveux  de  l'enfant  est  moins  surmené,  où  son  développement 
physique  s'opère  dans  des  contlitions  de  liberté  et  d'aération 
incomparablement  supérieures ,  où  cependant  les  maladies 
arthritiques  sont  aussi  communes  que  chez  nous.  Mais  l'état 
social  de  l'xVngleterre  n'est  pas  comparable  au  nôtre,  les  obsta- 
cles apportés  par  la  loi  à  la  possession  et  au  partage  du  sol, 
la  difficulté  plus  grande  qu'éprouve  le  prolétaire  à  passer  dans 
la  bourgeoisie,  les  habitudes  alimentainîs ,  l'influence  d'un 
climat  humide,  les  mœurs  enfin  qui  s'opposent  aux  mélanges 
des  castes  et  au  libre  croisement  des  familles  issues  de  castes 
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dilïï'RMilcs,  tout  cela  contrebalance  rinfliience  favorable  d'un 
meilleur  système  d'éducation  physique. 

Il  faudrait  pouvoir  s'opposer  aussi  aux  écarts  de  la  jeunesse, 
au  déchaînement  des  passions  ;  mais  ce  n'est  pas  par  voie  de 
conseils  ou  de  coercition  que  l'on  peut  modérer  le  dérèglement; 
c'est  par  la  longue  et  lente  influence  de  l'éducation  de  Teidanl 
(jn'on  peiil  niellre  le  jeune  homme  à  l'abri  des  défaillances,  en 
riiabiluanl  de  bonne  heure  à  Tusage  de  la  liberté  et  en  l'accou- 
lumant  au  sentiment  de  la  responsabilité.  C'est  dire  que  l'hygié- 
niste ne  doit  pas  se  désintéresser  du  côté  moral  de  l'éducation. 
Chez  l'adulte,  on  devra  régler  le  régime,  s'opposer  aux  excès, 
conseiller  railernance  du  travail  corporel. et  de  l'activité  intel- 
lectuelle, s'efforcer  de  bannir  les  préoccupations  tristes  et  les 
soucis  rongeurs  de  l'ambition,  appliquer  les  ressources  de  son 
esprit  à  prêcher  cette  philosophie  qui  amortit  les  coups  de  la 
fortune.  Tout  cela,  c'est  de  la  prophylaxie*,  et  c'est  la  vraie. 

Mais  enfin  la  maladie  est  réalisée.  Il   faut  que  le  médecin 
obtienne  de  la  famille  ou  de  l'entourage  du  malade  que  des 
efforts  soient  faits  en  vue  de  lui  assurer  la  satisfaction  morale; 
il  faut  arracher  le  diabétique  aux  préoccupations  qui  l'obsèdent, 
kii  procurer   des  occupations   agréables,  des  distractions,  lui 
conseiller  les  voyages,  le  changement  d'air,  prescrire  de  nou- 
veau l'emploi  des  stimulants  physiques  du  système  nerveux, 
recourir  encore  aux  frictions  sèches,  aux  bains  salés,  alcalins, 
sulfureux,  aux  bains  d'air  sec  et  chaud  et  en  particulier  aux 
bains  résineux,  au  massage,  à  l'hydrothérapie.  Il  faut  que  cet 
homme  vive,  pendant  une  partie  de  l'année,  dans  un  air  froid  et 
\if,  sur  les  montagnes  ou  au  bord  de  la  mer.  Les  bains  de  mer 
pouri'ont  être  employés;  on  préférera  les  plages  du  Nord  pen- 
dant l'été,  les  i»lages  méridiouales  pendant  l'hiver;  on  stimulera 
encore  la  nutrition  en  activant  les  fonctions  du  foie  par  l'usage 
répété  des  sels  neutres;  on  pourra  dans  le  même  but  prescrire 
l'iode  et  les  iodurcs.  Je  ne  parle  pas  du  sel  et  des  carbonates 
de  soude  et  de  potasse,  auxquels  on  a  attribué  un  rôle  analogue; 
nous  aurons  à  revenir  plus  tard  sur  ces  agents  thérapeutiques. 
Je  passe  aux  indications  palliatives. 
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Si  Ton  n'a  pas  réussi  à  obtenir  Tnlilisation  du  su('ro,sile  sucre 
n'a  pas  disparu  dos  urinos,  si  par  oonsécpionl  il  existe  en  excès 
dans  le  san<;.  il  faut  faciliter  son  éliniiiialion,  il  faut  provoquer 
la  sécrétiiui  minaire.  Si  vous  voulez  obtenir  des  urines  copieuses, 
vous  devrez  au  préalable  ne  pas  sdllieiler  l'aeliou  des  autres 
émonctoires  qui  peuvent  produire  la  spoliation  aqueuse  de  lor- 
ganisme;  il  faut  modérer  les  sueurs  et  les  (lux  diarrliéiqiies.  Il 
faut  de  plus  donner  des  boissons  abondantes.  On  ne  doit  jamais 
refuser  les  liquides  aux  diabélifpies:  il  faut  que  la  soif  oblieuue 
chez  eux  satisfaction  et  qu'ils  puissent  boire  cluuiue  fois  qu'ils 
en  éprouvent  le  besoin.  C'est  Vonu  (jiii  doit  être  la  boisson  par 
excellence,  l'eau  fraîche  surtout.  Si  l'eau  ordinaire  est  mal 
acceptée  parle  malade,  on  peut  donner  l'infusion  de  ^jenièvre  ou 
mieux  encore  prescrire  certaines  eaux  minérales  à  action  diu- 
rétique éprouvée,  telles  que  les  eaux  d'Évian,  de  Contrexéville, 
de  Wildungen.  On  active  encore  la  polyurie  par  les  grands  lave- 
ments d'eau  froide,  qui  n'ont  pas  seulement  pour  effet  d'intro- 
duire de  l'eau  dans  l'organisme,  mais  qui  agissent  surtout  en 
contractant  les  vaisseaux  abdominaux,  en  exprimant  le  sang 
des  viscères  qui  sont  dans  le  domaine  de  la  veine  porte  et  en 
faisant  refluer  ce  sang  dans  la  circulation  générale,  où  la  tension 
augmente  et  met  en  jeu  l'action  rénale. 

II  faut  en  même  temps  détruire  le  sucre  excédant,  en  s'adres- 
sant  aux  mutations  fonctionnelles  et  respiratoires.  C'est  une 
partie  du  traitement  de  Rollo  et  de  Bouchardat.  C'est  une  indi- 
cation que  Trousseau  ne  négligeait  pas. 

La  promenade,  la  marche,  la  course,  l'équitation,  les  mouve- 
ments actifs  des  membres  supérieurs,  la  gymnastique,  l'escrime, 
le  maniement  de  l'aviron,  la  natation,  les  travaux  manuels  : 
tout  cela  active  les  combustions;  tout  cela,  par  conséquent,  peut 
brûler  le  sucre  excédant.  Mais  on  risque  de  se  heurter  à  deux 
écueils  :  les  sueurs  profuses  sont  défavorables  au  diabétique, 
l'azoturie  prohibe  les  exercices  violents.  Déjà  Prout  avait 
signalé  comme  conséquence  de  la  fatigue  corporelle,  des  acci- 
dents qui  ressemblent  au  coma  diabétique,  et  on  comprerul  que 
les  sueurs,  qui  diminuent  notablement  la  sécrétion  uriuaire, 
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entravont  réliiiiination  du  sucre.  Kiilz  a  formulé  sous  co  rapport 
ini  préceplo  judicieux;  il  veut  qu'où  tàle  en  quelque  sorte  le- 
iiiidade  cl  (|u'on  n'ait  recours  aux  exercices  violents  que  gra- 
(hiclleinenl  et  si  les  premières  tentatives  ne  se  montrent  pas 
défavorables.  L'exercice  doit  être  conseillé  surtout  après  les 
repas,  au  moment  où  l'absorption  des  générateurs  de  glycogène 
va  livrer  au  sang  des  quantités  surabondantes  de  sucre.  Mais 
l'exercice  est  encore  utile  loin  des  repas,  car,  s'il  provoque  la 
combustion  du  sucre  d'origine  alimentaire,  il  active  aussi  la 
destruction  du  sucre  musculaire  et  du  glycogène.  Si  la  destruc- 
tion de  la  matière  azotée  sous  l'influence  du  travail  musculaire 
est  contestable,  si  elle  est  mise  en  doute  ou  niée  formellement 
par  les  expériences  de  L.  Lebmann  et  Speck,  de  Fick  et  Wisli- 
cenus,  de  Voit,  deParkes,  de  Ranke,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
le  travail  corporel  augmente  la  quantité  d'acide  carbonique  éli- 
miné, que  par  conséquent  il  provoque  pour  le  moins  l'oxydation 
des  substances  ternaires.  Cette  vérité  ressort  de  l'enquête  de 
Beneke,  d'après  laquelle,  dans  toutes  les  prisons  où  les  détenus 
sont  condamnés  au  travail  forcé,  on  s'est  vu  dans  la  nécessité 
d'augmenter  la  proportion  des  aliments  bydrocarbonés.  Si  le 
travail  musculaire  active  la  combustion  du  sucre,  il  faut  y 
joindre  la  vie  au  grand  air,  la  large  ventilation  ;  il  faut  supprimer 
les  habitudes  de  vie  sédentaire.  Nous  retrouvons  donc  ici  encore 
un  certain  nombre  de  ces  agents  dont  nous  avons  signalé  l'heu- 
reuse influence  comme  accélérateurs  de  la  nutrition,  et  en  parti- 
culier le  froid  La  réfrigération  qui  résulte  des  grands  et  rapides 
mouvements  de  l'atmosphère  sur  les  plages  maritimes  n'est  pas 
l'une  des  moins  importantes  parmi  ces  conditions  multiples  qui 
font  que  l'air  marin  stimule  les  mutations  nutritives. 

Beneke,  dès  18Ô5,  avait  signalé  cette  action,  et  en  1870  Gil- 
demeister  montra  que  les  bains  froids  augmentent  l'exhalation 
de  l'acide  carbonique.  Le  bain  de  mer  vient  donc  en  aide  à 
l'air  marin,  et  son  action  est  renforcée  par  l'action  du  chlorure 
de  sodium,  carlîeneke.  en  ISO'i.a  constaté  que  l'acide  carbonique 
augmente  pendant  le  bain  dans  les  eaux  salées  de  Nauheim.  Ce 
qui  démontrerait  encore  cette  action  oxydante  active  de  la  bal- 
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iiôation  maiitime,  cosl  (ju'ttii  a  oli'  oblige  (rauj^nicnlcr  la  (|iian- 
lilédos  aliiiRMils  à  riiospiccmarilime  de  Marj'ale,(tù  l'on  envoie 
les  enlanls  scrol'iileii\  des  liùpilaiiK  de  Londres,  (le  l'ail,  relevé 
par  Beneke,  concoidedonc  avec  les  résnilals  j'oiniiis  par  revpé- 
linienlaiion  et  se  trouve  eneore  daeeord  aNec  les  reeiierches 
de  llùhiig  et  Ziintz,  qui  ont  vu  iacide  carbonique  augmenter 
sous  l'influence  des  bains  salés  chauds  et  sous  rinfluence  des 
bains  de  mer.  Ce  que  je  viens  de  dire  explique  comment  les 
bains  de  rivière  et  riiydrolliérapie  peuvent  réaliser  l'indica- 
tion (jne  nous  poursuivons. 

Même  l'eau  prise  en  boisson  peutètre  utile  à  (•(>  point  de  vue; 
non  seulement  elle  élimine  le  sucre,  mais  elle  peut  aider  à  sa 
combustion.  Les  boissons  aqueuses  accélèrent  les  actes  de  la 
désassimilation;  il  est  démontré  au  moins  qu'elles  élèvent  le 
chilTre  de  l'urée. 

Gentil  a  démontré  que,  si  Ton  ajoute  deux  litres  d'eau  au 
régime  ordinaire,  le  clnlfre  de  l'urée  augmente  de  l'2  à  18  0/0. 
Mosler  dit  même  que  cet  accroissement  peut  atteindre  25  0/0, 
et  Glax  a  établi  que  l'eau  chaiule  diminue  le  sucre  diabétique. 

Nous  avons  dit  que,  en  même  temps  qu'on  cherche  à  éliminer 
ou  à  brûler  le  sucre,  on  doit  chercher  à  restreindre  l'inlroduc- 
tion  du  sucre  alimentaire  ou  des  aliments  générateurs  de  glyco- 
gène.  C'est  précisément  le  contraire  de  ce  qu'avait  proposé 
Piorry. 

On  sait  depuis  llollo,  mais  sinlout  depuis  les  beaux  travaux 
de  M.  Bouchardat,  qu'on  a  tout  avantage,  chez  les  diabétiques, 
à  supprimer  le  sucre  et  l'amidon.  On  en  a  conclu  qu'il  fallait 
prescrire  aux  diabétiques  la  diète  animale.  Le  régime  carné 
exclusif  ne  vaut  cependant  guère  mieux  que  le  régime  mixte; 
s'il  fait  diminuer  le  sucre,  il  en  itroduit  cependant  encore  une 
notable  proportion;  il  ne  tarde  pas  à  inspirer  le  dégoût  et  à 
provoquer  des  troubles  gastriques.  Il  a  surtout  l'inconvénient 
de  réparer  d'une  façon  insulhsante  certaines  déperditions  de 
l'organisme  en  matières  minérales.  On  corrige  tous  ces  incon- 
vénients en  associant  à  la  diète  animale  les  végétaux  vert^,  dont 
Babington  et  Barlow  ont  démontré  l'innocuité.  De  Fuéme  Kulz, 
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Frerichs,  v.  Moring  ont  lail  voir  que  la  iiianiiilc,  rimilino,  la 
lévulose,  l'inosile  ne  présoiil aient  pas  (rinconvénients.  Souvent 
aussi,  l'adjonction  aux  aliments  du  siu-re  de  lait  ou  de  la  glycé- 
rine se  montre  sans  action  sur  la  ([uanlité  du  sucre  excrété.  Je 
ne  suis  pas  aussi  édifié  sur  Tinnocuité  de  la  lévulose  et  de  la 
lactose;  et  je  puis  alTumer  que,  chez  certains  diabétiques,  ces 
corps  augmentent  la  glycosurie.  Je  ferai  la  même  réserve  pour 
la  glycérine.  Il  convient  donc  de  procéder  par  tâtonnements, 
d'essayer  ces  alimeuls  suspects  et  ne  les  prescrire  d'une  façon 
régulière  à  un  diabétique,  que  si  les  premières  tentatives  n'ont 
pas  exagéré  le  chiffre  du  sucre  urinaire. 

Vous  voyez  que  l'on  peut  varier  et  rendre  mixte  le  régime 
des  diabétiques  et  que  Ton  n'est  pas  tenu  d'adopter  une  diète 
carnée  exclusive. 

Je  vous  disais  que  le  régime  animal  absolu  maintenait  sou- 
vent la  glycosurie  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé.  Ce  n'est  pas 
l'albumine  de  l'œuf  ou  la  gélatine  qui  augmentent  sensiblement 
le  sucre  diabétique,  bien  que  le  dernier  de  ces  corps  soit  avec 
raison  considéré  comme  générateur  de  glycogène;  ce  ne  sont 
pas  non  plus  les  matières  extractives,  ni  l'eau,  ni  les  sels  miné- 
raux contenus  dans  les  aliments  d'origine  animale;  encore 
Cantani  a  cru  devoir  accuser  le  chlorure  de  sodium,  que  beau- 
coup de  médecins  recommandent  au  contraire  et,  je  crois,  avec 
raison.  Mais  la  viande  et  le  jaune  d'œuf  augmentent  sensi- 
blement la  quantité  du  sucre.  Il  faut  donc  adopter  un  régime 
mixte,  afin  de  pouvoir  restreindre  la  proportion  de  ces  deux 
aliments.  Et  cependant  Cantani  plaide  avec  énergie  la  cause 
de  la  diète  carnée  absolue  et  proscrit  impitoyablement  tout  ce 
qui  est  d'origine  végétale,  tout  jusqu'au  vin  et  au  vinaigre.  Il 
pousse  uu*'me  si  loin  le  scrupule  qu'il  va  jusqu'à  interdire  au 
prêtre  diabétique  la  célébration  de  la  messe,  en  raison  de  la 
composition  ternaire  de  l'hostie.  Sans  atteindre  à  ce  degré 
d'exagération,  vous  recommanderez  aux  malades  d'éviter  les 
aliments  farineux  ou  féculents.  En  dépit  d'habitudes  invété- 
rées, on  arrive  sans  trop  de  difliculté  à  restreindre  considéra- 
blement, sinon  à  supprimer  leur  usage.  Les  pommes  de  terre 
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boiiillios,  qui  fournissoiil  |m'ii  do  sucre,  pourront  souvent  aider 
à  supporter  rahsliuence  du  paiu,  el  l'usaiio  du  pain  de  gluten 
ne  s'impose  pas  nreessaireuicul. 

Les  dial)éti(|ues  deM'uul  ('^alciueul  s'abstenir  des  iioissons 
sucrées,  des  vins  mousseux  ou  liquoreux,  de  la  bière,  du  cidre. 
L'alcool  a  été  proscrit  par  Caniplin,  Rosenslein,  Giint/er.  [I 
est  au  contraire  j)réconisé  par  Cantani,  Je  crois  que  les  diabé- 
tiques doivent  renoncer  à  l'alcool,  qui,  à  la  façon  des  corps  à 
faible  capacité  calorifique  et  à  faible  pouvoir  osniotique,  entra- 
vent la  pénétration  dans  les  cellules,  des  matières  tenues  en 
dissolution  dans  les  liquides  où  ils  se  trouvent  mélangés. 
L'alcool  ralentit  la  nutrition,  en  s'opposant  aux  actes  mécani- 
ques de  la  ti'anslation  de  pénétration.  Ce  que  je  dis  de  l'alcool 
n'est  pas  applicable  au  vin,  qui  doit  à  la  complexité  de  sa 
composition  une  action  tonique  avantageuse,  et  je  crois,  avec 
Boucliardat,  Prout,  Pavy,  qu'il  est  utile  aux  diabétiques. 

On  peut  donc  restreindre  l'introduction  du  sucre  dans  l'or- 
ganisme. Il  faudrait  encore  pouvoir  s'opposer  à  sa  formation 
dans  le  foie  et  dans  les  autres  tissus.  Mais  comment?  On  a 
supposé  que  l'opium  pouvait  avoir  une  telle  action,  mais  on 
n'en  a  pas  entrepris  la  démonstration.  C'est  peut-être  \h  le  rôle 
du  bicarbonate  de  soude,  s'il  est  vrai,  comme  Lomikowsky 
pense  l'avoir  établi,  que  ce  sel  empêche  le  glycogène  de  se 
transformer  en  sucre. 

Si  le  sucre  concourt  à  la  réparation  des  tissus,  et  si  en  se 
transformant,  il  devient  partie  constituante  des  éléments  ana- 
tomiques;  si  d'autre  part  chez  le  diabétique,  les  organes  se 
refusent  à  l'assimiler,  il  serait  bon  de  lui  substituer  dans  l'ali- 
mentation quelque  autre  corps  capable  de  le  suppléer.  La  lac- 
tose, la  lévulose,  la  glycérine  remplissent  peut-être  cette 
fonction.  Enfin  l'élimination  quotidienne  de  grandes  quantités 
de  sucre  enlevant  au  corps  une  part  considérable  de  son  com- 
bustible normal,  il  faut  encore  substituer  au  sucre  un  autre 
combustible.  C'est  ce  que  l'on  fait  avec  avantage  en  prescrivant 
la  glycérine,  les  acides  gras  ou  les  savons  alcalins,  les  graisses, 
les  acides  végétaux,  la  gélatine.  L'acide  lactique,  dont  Cantani 
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vaille  los  bons  odots  dans  \o  diabôto  sucré,  mais  doiil  rofficacilé 
ne  me  paraît  rion  moins  que  démonlrée,  a  été  considéré  par 
Pnwlinoff  comme  un  combustible  qui  se  substitue  au  sucre  et 
entrelient  à  sa  place  l'activité  des  oxydations.  Il  ne  diini- 
nnerait  donc  pas  la  glycosurie;  il  rendrait  seulement  plus 
d'énergie  à  l'une  des  grandes  fonctions  organiques.  L'obser- 
vation clinique  n'est  même  pas  favorable  à  cette  dernière 
bypollièse;  Ogie,  Seegen,  Kiilz,  Popoiï  n'en  ont  obtenu  aucun 
eiret  utile,  ni  au  point  de  vue  de  la  glycosurie,  ni  au  point  de 
vue  de  l'état  général  des  malades;  et  je  puis  dire  que  mon 
expérience  confirme  ces  conclusions  négatives. 

Les  acides  organiques  qu'on  voudrait  substituer  au  sucre 
comme  aliment  combustible,  ne  se  brûlent  que  dans  un  milieu 
alcalin;  aussi  Mialbe  a-t-il  recommandé  l'usage  des  médica- 
ments alcalins.  Cette  indication  est  remplie  par  les  eaux  de 
Vichy,  de  Vais,  de  Carlsbad.  Cotte  action  utile  des  alcalins  a 
été  niée  par  Lebmann,  par  Bouchardat,  par  Poggiale,  d'après 
le  résultat  de  l'expérimentation.  Elle  a  été  niée  encore,  en  se 
plaçant  au  point  de  vue  de  l'observation  clinique,  par  Bou- 
chardat, par  Andral,  par  Kennedy,  par  Lebert,  par  Giitligens, 
par  Gerbardt,  par  Leube,  par  Poster,  par  Roberts,  par 
Dickinson.  Griesinger  leur  accorde  seulement  une  faible 
influence;  mais  cependant  les  praticiens  reconnaissent  l'utilité 
des  eaux  alcalines ,  et  déjà  Hufeland  avait  vanté  Carlsbad. 
L'heureuse  action  des  eaux  minérales  alcalines  doit  peut-être 
s'expliquer  plutôt  par  leur  action  générale  sur  la  nutrition,  que 
par  la  facilité  plus  grande  qu'elles  donnent  à  la  combustion  du 
sucre  dans  un  milieu  devenu  plus  alcalin.  Parmi  ces  eaux, 
on  a  remarqué  que  celles  qui  sont  le  plus  efficaces  sont  préci- 
sément les  eaux  cbaudes  :  c'est  le  Sprudel  de  Carlsbad,  c'est  la 
Grande-Grille  de  Vichy.  Gn  a  pensé  que  c'est  à  leur  therma- 
lité  qu'était  due  leur  action,  et  on  a  invoqué  à  l'appui  de  cette 
manière  de  voir,  une  expérience  de  Glax,  d'après  laquelle 
l'ingestion  de  1000  à  1  ^lOO  grammes  d'eau  distillée  à  une 
température  de  39  à  !\b  degrés,  diminuait  le  sucre  chez  un 
diabétique. 
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II  in'osi  iin|»(issil)lt'  d'iMilirr  dans  le  drlail  des  moyens  llié- 
rapculiques  que  |>iMi\t'n(  ivclaintM-  les  cdinitlicalions  du  diabète. 
Je  dirai  un  seul  mol  de  lazoliMie  el  de  la  jtlKtspliaturie.  Si  la 
glycosurie  oblige  à  modérer  l'ingestion  des  matières  sucrées, 
l'azoliirie  exige  un  plus  large  emploi  des  aliments  azotés.  Si  la 
tliérapenli([ue  génei'ale  du  diabète  réclame  rem|>loi  des  accé- 
lérateurs de  la  nutrition  el  des  agents  slimidants  des  combus- 
tions, il  faut  être  très  réservé  dans  l'emploi  de  ces  moyens  dès 
qu'on  constate  l'apparition  de  Tazoturie.  Il  ne  faut  plus  alors 
conseiller  au  malade  qu'un  exercice  modéré;  il  faut  proscrire 
riiydrothérapie.  La  valériane  el  l'arsenic,  qui  ont  une  aelion 
évidemment  favorable  dans  le  traitemant  de  l'azolurie  el  qui 
ont  été  vantés  comme  des  agents  curateurs  du  diabète,  me 
paraissent  devoir  être  exclusivement  réservés  à  ces  cas  où 
l'azoturie  vient  compliquer  la  maladie  diabétique. 


YINGTIÈME  LEÇON. 

MÉTAllOKPIiOSES  DES  MATIÈRES  A/OTÉES. 


La  luétamorpliose  iusiiffisante  des  matières  protéiques  s'associe  eu  général  au 
défaut  d'élaboration  des  autres  principes  immédiats.  —  Transformation 
normale  des  substances  protéiques;  transformations  ascendantes,  transfor- 
mations rétrogrades.  Produits  de  désassimilatiou  et  matières  excrémen- 
titielles.  Dédoublement  des  matières  azotées.  Corps  ternaires  produits  par  le 
dédoid)lement  des  matières  azotées.  Corps  minéraux  fournis  par  la  désassi- 
milatiou des  substances  protéiques.  Divers  degrés  d'oxydation  de  la  matière 
azotée.  Effets  de  l'élaboration  insuffisante  de  la  matière  azotée.  Conditions 
qui  engendrent  ce  défaut  d'élaboration.  Influence  des  circumfusa.  Influence 
(lu  fonctionnement  imparfait  des  grands  appareils.  Vices  de  l'alimentation. 
Défaut  de  proportion  des  divers  abments.  De  l'abus  des  viandes.  Rôle  des 
pliosphates  et  des  cblorures.  Proportion  normale  de  l'eau  alimentaire. 
Inconvénients  des  boissons  trop  peu  abondantes.  —  Diatbèse  et  maladie. 


Dans  Féliule  des  ralentissements  de  la  nutrition  que  nous 
poursuivons,  nous  avons  montré  comment,  dans  Télaboration 
insuffisante  de  la  matière,  telle  ou  telle  maladie  pouvait  être 
produite  suivant  que  tel  ou  tel  principe  immédiat  parvenait  à 
se  soustraire  aux  métamorphoses  qui  doivent  le  détruire  et 
réliminer.  iSous  avons  fait  aussi  cette  remarque  que  rarement 
le  ralentissement  des  actes  nutritifs  épargne  un  seul  principe 
innnédiat,  de  sorte  que  si,  tliéoriquement,  on  peut  isoler  des 
maladies  acides  dues  à  l'insuflisance  de  Télaboration  des  acides 
organiques,  une  lithiase  biliaire  due  au  défaut  de  destruction 
de  la  cholestérin(;,  une  obésité  due  à  la  lenteur  de  l'oxydation 
des  graisses,  un  diabète  résuKant  d'une  ulilisati(Ui  imparfaite 
du  sucre,  le  plus  souvent  les  acides  organiques  sont  épargnés 
quand  la  cholestérinc  s'accumule,  quand  la  graisse  n'est  pas 
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hriili'O,  quand  le  sncro  n'csl  pas  assimilé  par  les  tissus,  de 
même  encoro,  on  voit  souvent  la  lilliiasu  coïncider  avec  Tohé- 
sité,  ou  l'obésité  s'associer  an  diabète.  Si  nous  passons  à  un 
degré  plus  élevé  de  ce  vice  de  la  nu(rili(in  où  rinsuriisance  des 
mutations  nutritives  éparfiuera  tnènic  la  malieie  a/.olée,  nous 
verrons  que  ce  lroul)le  plus  prolond  ap[toi'lé  au\  métamor- 
phoses de  la  matière  vivante  aboutira  à  des  maladies  particu- 
lières, à  la  gravelle,  à  la  goutte,  au  rhumatisme.  Mais  nous 
verrons  subsister,  en  même  temps,  le  dél'aut  d'élaboration  des 
acides,  de  la  choleslérine,  des  graisses,  du  sucre,  et  comme 
conséquence  nous  verrons  coexister  des  maladies  qui  naissent 
de  la  mauvaise  transformation  de  ces  substances;  et  ces  mala- 
dies, s'associant  à  la  gravelle,  à  la  goutte,  au  rhumatisme, 
créeront  une  complexité  pathologique  d'autant  plus  grande  que 
le  défaut  de  la  nutrition  s'attaquera  à  des  substances  organi- 
ques d'un  ordre  plus  élevé. 

Ainsi,  en  raison  de  cette  complexité,  les  maladies  dont  nous 
allons  aborder  l'étude  pathogénique,  réalisent  non  seulement 
l'histoire  de  l'élaboration  insuflisanto  d'un  seul  principe  immé- 
diat, mais  résument  en  quelque  sorte  les  altérations  qui  sont 
la  conséquence  d'un  défaut  dans  l'élaboration  de  toutes  les 
parties  constituantes  du  corps  et,  par  conséquent,  de  toutes 
les  parties  qui  composent  les  aliments. 

Pour  arriver  à  l'intelligence  de  ces  troubles  complexes,  il 
ne  sera  pas  nécessaire  de  revenir  sur  les  particularités  des 
métamorphoses  que  les  aliments  ternaires  subissent  dans  l'or- 
ganisme ;  mais  il  paraîtra  sans  doute  utile  que  nous  indiquions 
les  principales  phases  de  l'élaboration  normale  de  la  substance 
azotée. 

Les  aliments  azotés,  l'albumine  animale  ou  végétale,  la 
fibrine  animale  ou  végétale,  la  caséine,  la  légumine,  les  sub- 
stances protéiques  en  un  mot,  subissent  dans  l'estomac  et  dans 
l'intestin  des  moditications  qui  les  font  passer  à  l'état  de 
peptones.  Les  peptones  introduites  dans  le  sang  subissent,  soit 
dans  le  sang,  soit  dans  des  organes  de  perfectionnement,  des 
moditications  nouvelles  qui  les  transforment  en  albumine  du 
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sang,  en  globulino,  on  hémoglobine,  en  caséine,  elc.  Tous  ces 
composés  sont  des  substances  azotées,  quaternaires,  auxquelles 
s'ajoute  le  soufre  comme  équivalent  de  combinaison;  dans  Tune 
d'elles, le  fer  inlervieni  également  comme  élément  deconstilution. 

Ces  matières  proléiques  du  sang,  élaborées  ensuite  par  les 
tissus,  donnent  dans  les  organes,  les  acides  biliaires  glycocho- 
lique  et  taurocholique,  ce  dernier  riche  en  soufre,  la  névrine, 
la  tyrosine,  la  leucine,  la  xanthine,  rhypoxanthine,  la  créaline, 
la  sarcosine  ;  enlln  ces  matières,  subissant  des  métamorphoses 
plus  avancées, quittent  les  organes  à  l'état  de  substances  excré- 
mentitielles  qii  ne  sont  pas  toutes  azotées.  En  effet,  la  matière 
protéique  subit  un  dédoublement  qui  donne,  d'une  part,  des 
principes  azotés  cristalloïdes,  d'autre  part,  deux  séries  de  corps 
organiques  non  azotés,  et  enfm  des  corps  inorganiques. 

Les  produits  azotés  de  la  destruction  de  la  matière  pro- 
téique sont  l'acide  urique,  l'acide  oxalurique,  Tacide  hippu- 
rique, Turée,  la  créatine,  les  matières  colorantes;  je  ne  cite 
que  les  principaux.  Viennent  ensuite  ces  deux  séries  d'acides 
que  je  vous  ai  déjà  indiqués  dans  la  5*  leçon,  les  uns  qui  parais- 
sent dériver  de  l'inosite  ou  des  sucres  organiques  et  qui  ont 
pour  type  et  pour  point  de  départ  l'acide  lactique,  les  autres 
qui  dérivent  des  matières  grasses  produites  par  la  désassimi- 
lation  de  la  matière  protéique.  Ces  deux  séries  d'acides  abou- 
tissent normalement,  par  voie  d'oxydation,  à  l'eau  et  à  l'acide 
carbonique;  mais,  incomplètement  oxydés,  ils  peuvent  s'accu- 
muler. Parmi  les  degrés  intermédiaires  de  la  transformation  de 
ces  deux  séries  d'acides,  nous  trouvons  l'acide  oxalique,  qui 
peut  aussi  dériver  directement  des  acides  urique  et  oxalurique. 
Enfin  deux  acides  minéraux  résultent  de  l'oxydation  du  soufre, 
des  subslances  albuminoïdes  et  du  phosphore  de  quelques-unes 
de  ces  substances  :  ce  sont  l'acide  sulfurique  et  l'acide  phosplio- 
rique,  qui  dépassent  dans  les  excréta  la  quantité  de  ces  acides 
contenus  dans  les  ingesta.  Quant  au  fer,  il  s'élimine  surtout 
avec  les  matières  coloranles,  soit  par  l'inleslin,  soit  par  les 
urines  ;  mais  on  le  trouve  aussi  combiné  à  l'acide  phosphorique 
dans  les  déjections  alvines. 


DIVERS    DEGRÉS    DE   L'OXYDATION.  SIH 

Oiic  (oiilcs  ot's  malicTcs  proviciiiicnl  (1(>  l;i  (Icslniclioii  de  l.i 
lUciliiTc  ^  In  aille,  do  la  suhstani'c  des  ôlciiicnls  aiial(»ini(|ii('s,  on 
qu'elles  soient  produites  par  l'oxydation  de  la  matière  circu- 
lante, elles  ont  loiiioiiis  pour  oi-ij^ine  directe  ou  iiidii'ecte  la 
matière  azotée  des  aliments  :  car  les  animaux  (|ui  peuvent  l'aire 
des  acides,  du  sucre,  de  la  graisse  avec  des  matières  oryani(|ues 
ternaires  ou  quaternaires,  ne  peuvent  pas  faire  de  la  matière 
azotée;  ils  ne  peuvent  pas  fixer  de  l'azote  sur  une  matière 
orjïanique,  (juelle  qu'elle  soit;  ils  ne  peuvent  que  transformer, 
perfectionner,  puis  détruire  la  matière  azotée  fal)ri(piée  par  |(;s 
végétaux. 

Ouand  cette  substance  azotée  végétale  est  introduite  dans  le 
tube  digestif,  elle  est  transformée  et  absorbée.  La  partie  qui  se 
fixe  dans  les  éléments,  c'est  ce  qu'on  appelle  l'aliment  azoté 
intégrant;  la  partie  qui  se  détruit  sans  avoir  fait  partie  cons- 
tituante d'une  cellule  vivante,  c'est  laliment  azoté  circulant  ou 
transitoire  qui  se  brûle  ou  qui  s'élimine. 

Le  plus  liant  degré  de  l'oxydation  de  la  substance  azotée, 
c'est,  dit-on,  l'urée.  Il  vaudrait  mieux  dire  que  la  substance 
azotée  la  plus  oxydée  est  l'iuée;  mais  cette  substance  azotée 
n'est  quun  produit  de  dédoublement  de  la  matière  protéique,  et 
les  autres  substances  qui  se  sont  séparées  de  l'urée ,  sans 
emporter  avec  elles  de  l'azote  de  constitution,  peuvent  arriver 
à  un  bien  plus  liant  degré  d'oxydation,  puisqu'elles  aboutissent 
à  l'eau  et  àfacide  carbonique.  En  tout  cas,  parmi  les  produits 
azotés  de  la  désassimilation,  l'urée  est  le  seul  qui  ne  puisse  pas 
atteindre  dans  l'organisme  un  degré  plus  élevé  d'oxydation. 
L'acide  urique,  l'acide  oxalurique  sont  donc  des  corps  qui  ne 
réalisent  pas,  au  maximum,  l'oxydation  des  produits  azotés  de 
la  décomposition  des  substances  protéiques. 

D'autre  part,  si  l'on  considère  les  produits  non  azotés  du 
dédoublement  de  la  matière  protéique,  leur  plus  haut  degré 
d'oxydation  qu'ils  atteignent  normalement  dans  rorganisme, 
c'est  l'eau  et  l'acide  carbonique.  En  deçà,  le  sucre,  la  graisse 
et  toute  la  série  des  acides  représentent  des  degrés  inférieurs  de 
l'oxydation.  Donc,  pour  que  la  matière  protéique  soit  élaborée 
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avoc  lo  dogré  le  plus  parfait  d'oxydation,  il  tant  qu'elle  s'éli- 
mine (olalcmenl  à  Télat  <rnré(\  d'eau  et  d'acide  eaiboiiique. 
S'il  resie  dans  l'organisme,  ou  s'il  s'échappe  par  les  émonc- 
toires  des  acides  nriquc  et  oxaluriqiie,  du  sucre,  de  la  graisse,  des 
acides  organiques  divers,  surtout  des  acides  gras  volatils  ou  de 
Facide  oxalique,  la  transformation  de  la  matière  n'a  pas  été 
poussée  jusqu'au  boni,  l'oxydation  a  été  incomplète,  le  mou- 
vement de  desiruction  a  été  ralenti,  les  mutations  nutritives  onl 
été  insuffisantes.  J'accumule  toutes  ces  expressions,  parce 
qu'elles  sont  synonymes,  parce  qu'elles  indiquent  tontes  ce 
trouble  des  métamorphoses  de  la  matière  vivante  que  j'appelle 
avec  licncke  :  le  ralentissement  de  la  nutrition. 

Quand  ce  vice  nulritif  existe,  quand  il  entrave  l'élaboration  de 
tous  les  principes  immédiats  ou  même  quand  il  vicie  exclusi- 
vement les  transformations  des  matières  protéiques,  le  résultat 
est  l'augmentation  de  l'acide  urique,  la  diminution  de  l'alcali- 
nité des  humeurs,  la  prédominance  des  acides,  qui  empêcheront 
la  fixation  du  phosphate  de  chaux  dans  les  éléments  anato- 
miqnes  ou  qui  enlèveront  aux  cellules  la  chaux  et  l'acide  phos- 
phorique.  Le  résultat  est  encore  l'apparition  dans  les  urines  de 
l'oxalate  de  chaux,  des  phosphates  terreux  en  excès,  et  la 
tendance  de  ces  urines  à  donner  des  précipités  uratiques.  Si 
les  urates  se  précipitent,  ce  n'est  pas  tant  parce  que  la  quantité 
d'acide  urique  est  accrue  ;  c'est  surtout  parce  que  l'acidité  est 
augmentée,  parce  que  la  proportion  des  phosphates  acides  est 
plus  élevée.  En  effet,  les  phosphates  acides,  en  présence  des 
urates  basi(ines,  prennenl  un  équivalent  de  base  à  ces  urates  et 
forment  des  urates  acides,  lesquels  sont  très  peu  solubles. 
Les  phosphates  acides  peuvent  même  prendre  aux  urates 
basiques  deux  équivalents  de  base  et  provoquer  la  précipitation 
de  l'acide  urique  mis  en  liberté. 

Cette  ((Mulance  à  la  précipitation  d'urates  acides,  vous  la 
trouverez  dans  la  goutte;  cette  tendance  à  la  précipitation 
de  l'acide  urique,  vous  la  trouverez  dans  la  gravelle.  Vous 
trouverez  l'acide  oxalique  dans  les  urines  et  dans  le  sang  des 
goutteux;  vous  le  verrez  prédominer  dans  l'oxalurie,  dans  la 
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gravelle  oxalique  et  même  dans  la  gravclle  iiriquc.  Dans  la 
goutte,  comme  dans  le  rhumatisme,  vous  venez  certaines 
humeurs  (leveuii*  acides,  ([ui  sont  uormalenuMil  aicjiliues;  vous 
verrez  diminuer  raJcalinilt'  du  sauy:  nous  \ errez  les  (»s  perdre 
une  partie  de  leurs  élénients  minéraux.  Vous  verrez  enlin  la 
coïncidence  fréquente  de  deux  ou  de  plusieurs  de  ces  elîets 
d'une  élaboration  vicieuse  de  la  matière  azotée  ;  et  vous  cons- 
taterez la  coexistence  ou  l'alternance  des  maladies  (pie  carac- 
térise la  prédominance  de  chacune  de  ces  altérations  humo- 
rales. 

La  bonne  ou  la  mauvaise  élaboration  de  la  substance  orga- 
nique, et  en  particulier  de  la  substance  azotée,  sa  transformation 
parfaite  ou  incomplète  ne  dépendent  pas  seulement  de  l'activilé 
nutritive  habituelle  ou  native  des  éléments  anatomiques.  Elle  est 
influencée  aussi  par  tous  les  agents  qui  exercent  une  action 
directe  ou  indirecte  sur  la  nutrition,  par  la  chaleur,  par  la 
lumière,  par  l'électricité,  par  le  milieu  atmosphérique,  par  l'air 
<ivec  toutes  les  variations  que  peuventprésenler  sa  composition, 
sa  pression,  son  humidité,  sa  température,  son  état  de  repos  ou 
d'agitation.  Cette  élaboration  de  la  substance  azotée  peut  être 
influencée  aussi  par  l'état  moral  et  par  mille  circonstances 
qui  impressionnent  le  système  nerveux.  Elle  peut  être  viciée 
aussi  par  les  maladies  des  appareils  qui  la  préparent  et  la  distri- 
buent, par  les  troubles  digestifs,  par  les  affections  des  organes 
de  perfectionnement  annexés  à  l'intestin,  par  le  foie  en  particu- 
lier, où  la  matière  alimentaire  subit  une  nouvelle  élaboration, 
par  les  maladies  qui  peuvent  entraver  le  cheminement  du  chyle 
et  la  réi)arti(ion  du  sang,  par  le  vice  des  appareils  qui  doivent 
fournil'  aux  éléments  la  matière  comburante,  l'oxygène.  Enfin  la 
bonne  élaboration  de  la  matière  azotée  dépend  de  l'alimentation, 
de  la  qualité,  de  la  quantité,  de  la  proportion  des  aliments. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  à  l'examen  particulier  de  tant  de  con- 
ditions diverses  qui  peuvent  empêcher  la  malière  d'arriver  en 
un  temps  donné  à  subir  dans  l'organisme  toutes  ses  métamor- 
phoses, pour  le  quitter  enfin  après  avoir  rendu  le  plus  de  ser- 
vices, c'est-à-dire  après  avoir  atteint  le  plus  haut  degré  possible 
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(roxydalion.  Mais  je  veux  appeler  votre  attention  sur  un  poini 
que  j'ai  déjà  eflleuré  à  diverses  reprises  :  je  veux  parler  de  la 
nécessité  d'iiu  i"a[»|)or(  euln^  les  différentes  parties  constituantes 
des  aliinenl>. 

J'ai  déjà  dit  que  le  rapport  enlre  la  matière  azotée  et  la  matière 
lernaire  doit  être  de  un  à  cinq;  j'ai  invoqué  l'enquête  deBeneke, 
el  je  pourrais  aussi  m'appuyer  sur  les  résultats  statistiques  de 
Moudacliet  de  Kuapp.  Jamais,  dans  auouue  caserne,  dans  aucune 
prison,  dans  aucun  hosj)ice,  dans  aucun  collège,  la  proportion 
relative  de  ces  matières  ne  s'est  élevée  au-dessus  de  1/Zi,02  ni 
abaissé  au-dessous  de  1/5,8.  C'est  l'instinct  et  l'expérience  qui  ont 
lîxé  ce  rapport  normal  de  j  /5  pour  toute  la  zone  tempérée.  Souvent 
cette  proportion  est  faussée;  il  n'y  a  pas  grand  mal  quand  il  ne 
s'agit  que  d'un  écart  accidentel  ;  mais,  quand  l'écart  est  main- 
tenu d'une  façon  habituelle  et  prolongée,  on  voit  naître  l'état 
pathologique.  J'ai  déjà  cité  le  fait  rapporté  par  Beneke,  où,  les 
pommes  de  terre  ayant  atteint  un  prix  trop  élevé,  on  leur  avait 
substitué  le  riz,  ce  qui  avait  fait  passer  le  rapport  à  1/7  et  même 
à  1/8.  Le  résultat  fut  l'apparition  d'une  endémie  de  scrofule 
aiguë  dans  l'établisseniejit  en  question.  Ce  fait  me  semble  être 
du  plus  haut  intérêt  et  capable  de  jeter  un  jour  nouveau  sur  les 
maladies  des  prisons,  sur  les  maladies  des  pays  pauvres,  sur 
les  maladies  des  pays  à  production  agricole  peu  variée  ou  à 
communications  difficiles,  sur  les  maladies  obsidionales,  sur  les 
maladies  des  navigateurs,  sur  les  grandes  endémies  alimen- 
taires du  moyen-àge.  Ce  n'est  pas  toujours  la  famine,  Tinsuffi- 
sancc  absolue  des  aliments  qu'il  faut  invoquer  pour  expliquer- 
ces  maladies;  c'est  souvent  le  défaut  de  rapport  entre  les  diffé- 
rentes parties  de  l'alimentation. 

Si,  au  lieu  des  substances  féculentes,  c'est  la  matière  azotée 
qui  prédomine,  l'albumine  augmentera  dans  le  corps,  et,  en 
même  temps,  les  acides  gras  volatiles,  l'acide  oxalique,  l'acide 
urifjue  avec  tendance  aux  précipités  uriques  ou  uratiques,  soit 
dans  les  urines  émises,  soil  dans  les  voies  uiiuaires.  Vous 
verrez  survenir  non  plus  la  scrofule,  mais  la  pléthore,  les  mala- 
dies de  la  peau,  la  goutte,  la  gravclle.  Ce  vice  de  l'alimentation, 
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(lù  à  rcxci's  roliUil'dc  la  maliôic  |H()|(''i(|ii(',  es!  aiijoiiid'lmi  |»liis 
rL'iKUulii  (iii'il  ne  la  jamais  rlc.  (Icrlaiiis  siôclcs,  (iiii  apprcciaienl 
rahondance  plus  (jnc  la  dclicalosse  des  aliinenls,  ont  l'ait  des 
abus  de  viandes  qui  produisaient  leurs  effets  làclieux  seulement 
sur  une  classe  resireinle  de  la  société.  Aujourd'hui,  on  mange 
modércuu'iil  de  toute  chose,  mais  on  mange  relaliveuient  trop 
de  viande,  cl  cela  dans  toutes  les  classes  de  la  société.  Je  ne  me 
plains  pas  que  l'usage  de  la  viande  se  soit  répandu,  que  les 
villages  où  la  viande  faisait  son  apparition  une  ou  deux  fois  par 
an,  aient  aujourd'hui  leur  boucherie,  où  l'on  lue  deux  fois  par 
semaine.  Je  trouve  bon  que  l'ouvrier  des  villes,  que  le  travail- 
leur des  champs  ait  sa  part  dans  l'alimentation  azotée;  mais  je 
ne  veux  pas  que  cette  part  soit  exagérée  ;  je  ne  veux  pas  que, 
demandant  à  la  viande  de  réparer  les  éléments  anatomiques,  on 
lui  demande  encore  d'être  le  combustible  qui  devra  créer  la 
chaleur  et  la  force.  Je  concède  la  viande  à  chaque  homme  dans 
la  proportion  de  la  masse  de  son  corps  et  de  l'activité  de  ses 
mutations  nutritives ,  la  donnant  en  plus  forte  proportion  aux 
penseurs  et  à  ceux  qui,  ayant  des  mutations  plus  actives,  ont 
besoin  de  forces  en  réserve  pour  pouvoir,  à  un  moment,  fournir 
un  travail  extraordinaire.  Mais  je  ne  veux  pas  qu'on  fasse  du 
travail  musculaire  avec  de  la  viande;  le  travail  musculaire  doit 
se  faire  avec  du  pain  et  de  la  graisse.  Je  veux  que  cette  richesse 
soit  économisée  et  qu'on  ne  crée  pas  aux  classes  nécessiteuses 
des  besoins  factices  et  coûteux.  Les  médecins  sont  complices 
de  cette  grande  erreur  économique  ;  c'est  à  eux  qu'il  appartien- 
drait au  contraire  de  faire  connaître  la  vérité,  de  montrer  quel 
abus  on  fait  des  viandes  et  quel  préjudice  en  résulte  non  seule- 
ment pour  la  richesse  publique,  mais  pour  la  santé  publique. 
S'ils  veulent  des  exemples  de  celte  pathologie  des  carnivores,  ils 
les  trouveront  chez  les  enfants  des  villes  qui  appartiennent  aux 
«lasses  aisées.  Ils  verront  ces  enfants  conflues  dans  nos  apparte- 
ments élroils  et  gorgés  de  viandes,  de  jus,  de  gelées,  élevés  à 
r anglaise^  comme  on  le  dit  mensongèrement;  ils  reconnaîtront 
que  les  chairs  sont  abondantes,  que  l'apparence  est  belle,  mais 
que  la  langue  est  sale,  l'haleine  mauvaise,  les  selles  irrégulières 
Bouchard,  16 
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L'I  It'lides,  les  dérangements  gastro-intestinaux  fréquents,  les 
affections  cutanées  habituelles,  les  migraines  hâtives  ;  que  le 
rhumatisme  avec  ses  manifestations  diverses  est  précoce  et 
grave;  ils  constateront  enfin  que  ces  enfants  semblent  prédis- 
posés, dès  leurs  premièies  années,  à  une  obésité  qui  est  déjà 
établie  vers  quinze  ou  dix-huit  ans.  S'ils  veulent  réfuter  une 
erreur  et  opposer  à  cette  prétendue  éducation  à  l'anglaise 
l'exemple  d'un  pays  où  l'on  sait  faire  des  hommes,  ils  montre- 
ront qu'en  Angleterre  l'enfant,  je  ne  parle  i)as  du  nouveau-né, 
ne  reste  dans  la  nursery  que  pendant  le  temps  consacré  au  som- 
meil, à  la  toilette  et  aux  bains  qui  sont  donnés  deux  fois  par 
jour;  que  le  reste  du  temps  il  vit  au  grand  air;  que  l'alimen- 
tation se  compose  surtout  de  thé,  de  lait,  de  beurre,  de  graisse, 
d'œufs,  de  riz,  de  pommes  de  terre,  de  fruits;  que  la  viande 
est  donnée  une  seule  fois  par  jour  et  que  jamais  un  enfant  an- 
glais ne  mange  de  viande  après  deux  heures  de  l'après-midi. 

Je  viens  de  rapeler  qu'il  faut  un  rapport  entre  la  matière 
azotée  et  la  matière  ternaire;  j'ai  montré  autrefois  qu'il  faut  une 
certame  proportion  entre  les  graisses  et  l'amidon,  et  je  puis  ajou- 
ter, comme  je  lai  fait  entrevoir  dans  la  4'  et  dans  la  5'"  leçon, 
qu'il  faut  un  rapport  entre  les  différentes  matières  minérales. 
J'ai  montré  qu'il  faut  assez  et  pas  trop  de  chaux;  j'ai  fait 
saisir  le  rôle  plastique  des  phosphates  et  n'ai  pas  parlé  du  rôle 
tout  aussi  important  qu'ils  jouent  conmie  médiateurs  pour  le 
transport  des  bases,  cédant  ou  prenant  à  loccasion  un  ou  deux 
équivalents  de  base  à  un  sel  ou  à  un  acide,  et  s'opposant  ainsi  à 
la  mise  en  liberté  des  acides  et  des  alcalis.  Je  pourrais  aussi 
montrer  que  le  chlorure  de  sodium  doit  être  suffisant  pour 
fournir  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique,  sans  lequel  la 
niiilière  azotée  ne  serait  pas  rendue  absorbable,  et  que  domi- 
nant tous  les  actes  de  la  diffusion  et  réglant  les  échanges  de  la 
matière  entre  le  sang  et  les  tissus,  il  doit  toujours  être  en  pro- 
portion avec  l'eau. 

L'eau,  qui  n'est  qu'un  milieu  pour  les  actes  nutritifs,  influe 
cependant  par  s;i  (pumtilé  sur  linlensité  avec  laquelle  s'exécu- 
tent les  métamorphoses  de  la  matière.  Jai  dit  et  je  rappellerai 
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onooro  quo  l'eau  iii|;éivo  on  abondance  augmente  l'urée  éliminée, 
non  en  lavanl  niieuv  le  sang  e(  les  (issus,  mais  vu  augnicn- 
lanl  la  produelion  de  eetle  substance  evcrémentitielle.  De  iniMiie, 
l'eau  en  trop  faible  quantité  nuit  à  ladésassimilalion,  car,  laissant 
s'accumuler  dans  le  sang  les  produits  de  la  dénutrition,  elle 
amène  bientôt  un  équilibre  entre  l(>s  matières  excrémenlilielles 
à  l'iidérieur  el  à  levlérieur  des  éléments;  les  conditions  de 
l'osmose  sont  alors  suspendues,  le  moincment  de  la  matière 
s'arrête  dans  les  cellules,  la  nutrition  est  entravée.  Un  autre 
inconvénient  de  rinsulfisance  de  l'eau,  c'est  que  les  matériaux 
de  destruction  du  corps  peuvent  se  trouver  à  l'état  de  satura- 
tion dans  les  liquides  chargés  de  la  dépuration,  et  que  la  préci- 
pitation peut  s'opérer  même  dans  l'intérieur  de  l'organisme. 
Ainsi  l'insuflisance  de  l'eau  ralentit  la  nutrition,  vicie  les  tissus 
et  les  humeurs  en  laissant  s'accumuler  les  produits  excrémen- 
titiels,  permet  enfin  à  ces  produits  de  se  déposer  soit  dans  les 
organes,  soit  dans  les  réservoirs  ou  dans  les  canaux  d'excrétion. 
Pour  que  ces  accidents  ne  se  produisent  pas,  il  faut  que  l'eau  soit 
en  quantité  suffisante  pour  fournir  à  la  perspiration  cutanée  et 
pulmonaire,  et  pour  fournir  en  outre  à  la  sécrétion  rénale  une 
masse  de  liquide,  qui,  étant  à  l'état  normal  de  1350  centimètres 
cubes,  ne  peut  jamais  descendre  au-dessous  de  500  centimètres 
cubes  par  jour  sans  qu'il  en  résulte  des  accidents  pathologi- 
ques. Il  faut  en  moyenne  20  grammes  d'eau  par  jour  pour  laver 
un  kilogramme  du  corps,  et  cette  quantité  ne  peut  sans  inconvé- 
nienl  descendre  au-dessous  de  7  grammes.  Or  quelle  est  la 
quantité  de  boissons  nécessaire  pour  que  ce  minimum  de  sécré- 
tion urinaire  puisse  s'efîectuer? 

L'homme  adulte  échange  chaque  jour  avec  le  monde  exté- 
rieur de  2250  à  Zi500  grammes  de  matière,  sur  lesquels  la 
matière  solide  sèche  ne  compte  que  pour  500  à  600  grammes. 
Cette  matière  sèche  est  associée  à  l'eau  de  constitution  el  à  l'eau 
de  préparation  des  aliments,  ce  qui  double  à  peu  près  son  poids 
et  porte  aux  chiffres  de  900  à  1200  grammes  le  chitTre  des  ali- 
ments solides  tels  qu'ils  sont  ingérés.  Ajoutez  à  cela  l'eau  des 
boissons,  qui  varie  de  600  à  2500  grammes  et  qui  est  en  moyenne 
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(le  1000  à  lôOO  grammes.  Ces  alimeiils  sont  mis  en  conflit 
dans  roiganismc  avec  700  à  750  granmies  d'oxygène.  Le  pro- 
duit de  cette  oxydation,  c'est  l'urée  et  autres  produits  azotés 
uKMus  oxydés,  les  matières  minérales  excrémentitielles,  l'acide 
carlxMiiijue  et  l'eau.  Il  s'élimine  par  la  peau  300  grammes  d'eau 
et  300  par  les  poumons.  Comme  leau  l'orfuée  dans  l'organisme 
par  la  combustion  des  aliments  n'excède  guère  300  grammes, 
comme  l'eau  de  constitution  des  aliments  ne  dépasse  guère 
600  grammes,  on  voit  que  l'eau  introduite  avec  les  aliments 
solides  et  l'eau  formée  dans  le  corps  suffisent  à  peu  près  exac- 
tement aux  exhalations  pulmonaire  et  cutanée,  deux  déperdi- 
tions aqueuses  que  l'Iiomme  ne  peut  pas  supprimer  ni  mo- 
dérer. L'eau  des  urines  dépendra  donc  presque  tout  entière  des 
boissons;  et,  puisque  500  centimètres  cubes  d'urine  sont  un 
minimum,  l'homme  qui  se  nourrit  normalement  devra  ajouter  à 
ses  aliments  solides  au  moins  /lOO  à  500  grammes  de  boissons. 
Si  l'organisme  n'a  pas  chaque  jour  à  sa  disposition  ce  minimum 
de  boissons,  la  nutrition  se  ralentit,  la  température  s'abaisse, 
le  sang  et  les  tissus  s'encrassent,  l'acide  urique  augmente,  les 
uratos  s'accumulent  et  se  précipitent.  Et  ce  minimum  de  bois- 
sons devra  augmenter  si  les  aliments  solides  augmentent,  caries 
produits  de  leur  combustion  exigeront  une  plus  grande  quantité 
de  liquide  dissolvant.  Il  devra  augmenter  même  si  les  aliments 
solides  sont  réduits  ou  supprimés ,  car  nous  avons  dit  qu'ils 
introduisaient  déjà  /iOO  à  600  grammes  d'eau  qu'il  faudra  rem- 
placer. 

Vous  le  voyez,  il  y  a  une  proportion  entre  les  divers  éléments 
constituants  de  l'alimentation,  et,  si  cette  proportion  peut  sans 
inconvénient  varier  dans  certaines  limites,  ces  limites  ne  sont 
pas  très  larges  et  ne  peuvent  être  franchies  d'une  façon  habi- 
tuelle sans  qu'il  en  lésulte  un  état  de  l'organisme  incompatible 
avec  la  santé  et  avec  la  vie.  Pour  chaque  kilogramme  du  corps, 
^i  grammes  de  viande  alimentaire  comptée  sans  os,  sans  apo- 
névroses et  sans  graisses,  représentent  la  quantité  nécessaire 
pour  remplacer  les  pertes  qui  résull(Mit  des  mutations  nutritives. 
Il  faut  y  ajouter,  pour  la  destruction  de  la  matière  azotée  cir- 
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ciilanlo,  un  siiipliis  (riilinicnls  |»r(>léi([ii('s  (jik!  loiii'nii'aii'iil 
o  j^rammCL;  de  Niaiulc,  mais  (|iril  vaiil  mieux  demander  au  lail, 
aiL\  œufs,  au  pain,  aux  lé^iunineuses.  L'em|d(ii  de  Idus  ces  ali- 
ments plus  ou  moins  riches  en  malicrc  pn»lei(|ii(\  leur  usage 
simultané  ou  alternant  a  l'avantage  dintroduire,  en  même 
temps  dans  l'organisme  les  dilïérenls  sels  minéraux  qui  ne  se 
trouvent  pas  réunis  en  proportion  convenable  dans  un  seul  de 
ces  aliments. 

Ouand  ralimeidali(^n  a  été  longtemps  viciée  dans  les  rap- 
ports de  ces  parties  constituantes,  il  en  résulte  à  la  longue  que 
le  corps  est  plus  riche  en  certaines  substances  et  qu'il  est  plus 
pauvre  en  autres  composés.  Sa  constitution  chimique  est  modi- 
fiée; et.  comme  conséquence,  sa  vitalité,  son  activité  nutritive 
est  altérée.  Beneke  aflirme  que  dans  la  scrofide  il  y  a  défaut  des 
pbosphales  terreux,  et  de  la  graisse,  excès  des  aihuminoïdes; 
que  dans  le  cancer  il  y  a  excès  des  phosphates  terreux,  de  la 
graisse,  de  la  lécithine,  de  la  cholestérine,  défaut  des  chlorures 
alcalins;  que  dans  la  goutte  il  y  a  excès  des  aihuminoïdes,  de 
riiémoglobine,  de  la  graisse,  défaut  du  chlorure  de  sodium  et 
du  phosphate  de  soude.  Je  ne  sais  pas  si  toutes  ces  modifica- 
tions ont  été  constatées  expérimentalement  ;  mais  je  ne  doute 
pas  que  de  tels  changements  dans  la  constitution  chimique  de 
l'organisme  soient  possibles.  Il  y  aurait  peut-être  là  l'explica- 
tion de  l'antagonisme  qui  existe  entre  certaines  maladies  cons- 
titutionnelles. 

J'ai  consacré  de  longs  développements  à  l'étude  de  l'une  des 
causes  qui  peuvent  vicier  les  métamorphoses  des  matières 
azotées;  j'ai  énuméré  seulement  les  autres  causes.  L'action 
isolée  et  combinée  de  ces  causes  vicie  la  nutrition  en  l'accélé- 
rant ou  en  la  ralentissant  dans  son  ensemble,  en  activant  les 
métamorphoses  de  certaines  substances  et  en  retardant  l'élabo- 
ration d'autres  substances,  en  changeant  ainsi  les  proportions 
des  parties  constituantes,  en  provoquant  enfin  l'apparition  de 
substances  anormales.  Ces  vices  de  la  nutrition,  avec  les  modi- 
fications qu'ils  entrainent  dans  la  constitution  du  corps,  ce 
n'est  pas  encore  la  maladie;  c'est  la  disposition  à  la  maladie; 


5U)  MÉTAMORPHOSES   DES   MATIÈRES   AZOTÉES. 

c'est  la  (lialliùsc.  La  maladie  qui  va  apparaître  sera  caractérisée 
par  lin  vice  nutritif  partiel  plus  accusé  :  c'est  ce  qui  a  lieu  dans 
l'oxalurie,  dans  la  lithiase  biliaire,  dans  l'obésité,  dans  le  dia- 
bète. Ou  bien,  les  élémeuls  étant  viciés  dans  leui'  nulrilion,  la 
prolil'éralion  peut  en  résulter,  car,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  la  mul- 
tiplication n'est  qu'un  mode  spécial  de  la  croissance,  et  la  crois- 
sance n'est  qu'un  mode  spécial  de  la  nutrition.  Le  rhumatisme, 
soit  aigu,  soit  chronique,    nous  offrira   un   exemple  de  cette 
seconde  catégorie  de  maladies.  Enfin  le  trouble  nutritif  portant 
sur  des  éléments  à  fonctions  spéciales  pourra  amener  une  mo- 
dification dans  le  fonctionnement.  Les  névralgies,  la  migraine, 
l'asthme  seront  des  exemples  de  ces  maladies  fonctionnelles 
liées  à  un  trouble  nutritif  permanent,  à  une  diathèse.  La  gra- 
velle  n'est  encore  qu'un  vice  partiel  de  la  nutrition,  la  goutte  est 
à  la  limite  entre  les  malades  nutritives  simples  et  les  maladies 
formatives.  La  goutte  formera  ainsi  la  transition  avec  le  rhu- 
matisme et  étabhra  l'enchaînement  entre  toutes  ces  maladies 
dont  nous  nous  efforçons  de  préciser  les  conditions  pathogé- 
niques  et  qui  se  présentent  à  nous  comme  dominées  par  une 
même  altération  générale  de  la  nutrition,  par  un  même  état 
diathésique. 


VINGT-UNIÈME  LEÇON. 


PATHOGEA'IK  DE  LA  GKAVKLLE. 


Division  des  gravelles.  —  Les  gravelles  phosphatiqiies  sont  lo  pins  sonvent 
liées  au  catarrhe  des  voies  urinaires,  mais  elles  peuvent  dépendre  d'un 
trouble  nutritif  général.  Diverses  espèces  de  gravelles  terreuses  ou  pliospha- 
tiques.  Concrétions  ammoniacales.  Graviers  mixtes.  Leurs  conditions  patbo- 
géniques.  Alcaliuisation  de  l'économie.  Inflammations  ulcératives  des  voies 
urinaires.  Fermentations  intra-vésicales.  —  Gravelle  urique.  —  Acide  urique 
dans  la  série  animale.  Solubilité  de  l'acide  urique.  Quantité  d'acide  urique. 
Origine  de  l'acide  urique.  Conditions  hygiéniques  et  pathologiques  qui  font 
varier  la  quantité  d'acide  urique.  Conditions  qui  diminuent  la  solubilité  de 
l'acide  urique. 


Il  est  une  maladie  iio(((%  circonscrite,  bien  délimitée,  nne 
espèce  morbide  précise  comme  la  goutte  et  qui  a  avec  la  goutte 
d'intimes  affinités  pathologiques.  Cette  maladie,  c'est  la  gra- 
velle. 

Son  étude  préalable  est  capable  d'éclairer  l'étude  que  nous 
ferons  bientôt  de  la  goutte,  car,  si  Ton  a  fait  jouer  à  l'acide  uri- 
que dans  la  production  de  la  goutte  un  rôle  qui  est  réel,  mais 
qui  a  été  exagéré,  l'élaboration  vicieuse  de  l'acide  urique  est  en 
quelque  sorte  toute  la  gravelle. 

Dans  l'étude  d'étiologie  et  de  pathogénie  que  j'entreprends 
aujourd'hui,  je  laisserai  de  côté  les  gravelles  exceptionnelles, 
gravelles  de  cystine,  gravelles  [lileuses  ;  mais,  si  je  vise  surtout 
la  gravelle  urique,  je  ne  pourrai  cependant  pas  me  dispenser 
de  faire  quelques  excursions  dans  le  domaine  de  la  gravelle 
oxalique  et  de  la  gravelle  phosphatique.  Ce  sont  là  les  trois 
grandes  espèces  dont  le  clinicien  doit  se  préoccuper  :  c'est  la 
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Jurande  division  de  R.  Loroy  d'Etiolles,  qui  droril  la  gravelle 
iiriquc,  la  gravelle  oxalique,  la  gravelle  phosplialiqiie  ou  ter- 
reuse. On  peut  même,  au  point  de  vue  clinique,  n'admettre  que 
deux  espèces,  une  gravelle  par  trouble  général  de  la  nutrition 
et  une  gravelle  par  maladie  locale.  C'est  la  division  de  M.  Du- 
rand-Fardel,  qui  distingue  la  gravelle  diatliésique  et  la  gravelle 
catarrhale. 

La  gravelle  qui  est  due  à  un  état  morbide  général,  c'est  la  gra- 
velle urique,  puis,  avec  un  moindre  degré  de  fréquence,  la  gra- 
velle oxalique.  Elles  peuvent  coïncider,  se  substituer  Tune  à 
l'autre,  et  dans  une  même  concrétion,  pierre  ou  gravier,  on  peut 
trouver  des  couches  d'acide  urique  alternant  avec  des  couches 
d'oxalate  de  chaux.  La  gravelle  phosphatique  ou  terreuse  est  le 
plus  souvent  liée  à  une  affection  locale  des  voies  urinaires.  Elle 
peut  dépendre  de  la  fermentation  de  l'urine  ou  de  l'inflamma- 
tion catarrhale  ou  ulcéreuse,  du  bassinet  ou  de  la  vessie.  Tou- 
tefois elle  peut  dépendre  d'un  trouble  nutritif  général;  elle  exige 
en  effet  pour  se  produire  que  les  urines  soient  alcalines  ;  et 
cet  excès  d'alcalinité  des  urines  peut  dépendre  d'un  excès 
d'alcalinité  du  sang. 

Je  dirai  d'abord  quelques  mots  de  ces  graviers  phosphatiques 
ou  terreux.  Ils  sont  constitués  par  du  phosphate  de  chaux  ou 
du  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou  du  carbonate  de  chaux. 
Deux  de  ces  sels  peuvent  se  trouver  associés  dans  le  même 
calcul,  et  tous  les  trois  peuvent  se  trouver  réunis.  Je  disais  que 
la  précipitation  de  ces  sels  suppose  un  milieu  alcalin.  Si  l'urine 
est  sécrétée  alcaline,  c'est  parce  que  le  sang  lui  livre  un  excès 
de  carbonates  de  soude  ou  de  potasse.  Le  précipité  est  alors 
constitué  surtout  par  du  phosphate  de  chaux  et  par  du  carbo- 
nate de  chaux. 

Si  \o  sang  livre  aussi  à  l'urine  des  composés  ammoniacaux, 
le  phosphate  ammoniaco-magnésien  peut  se  trouver  associé 
aux  deux  sels  précédents.  Or  le  sang  livre  souvent  de  l'ammo- 
niaque à  la  sécrétion  urinaire. 

Bien  que  je  n'admette  jias  l'ammoniaque  normale  des  urines, 
on  voit  très  souvent  cette  substance  apparaître  dans  une  vessie 
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saine,  par  le  fait  de  maladies  généiales  cl  livs  soiivoiil  aussi  par 
le  fait  do  l'aliintMilalioii. 

En  yvnéral.  ralcaliiiilc  dos  urines  piodiiil  des  pivcipilés  (}iii 
troublent  les  lU'iiios.  mais  ({iii  iio  so  com-ivItMil  pas  en  calculs; 
il  faut  en  quelque  sorte  quuu  noyau  serve  de  ceidi'c  à  la  con- 
crétion des  sels  terreux  :  c'est  ce  qui  a  lieu  quand  il  y  a  dans 
les  voies  urinaires  un  corps  étraniicr  prét'xistanl.  ('ependanl. 
si  la  vessie  se  \itle  incomplètemenl,  sil  v  a  stagnation  de 
l'urine,  les  dépôts  restant  slalionnaires  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  considérable,  soit  dans  le  bas-fond,  soit  dans  quel- 
ques cellules  vésicales,  il  peut  se  former  une  sorte  de  masse 
boueuse  ou  même  des  concrétions  qui'pournuit  être  encha- 
tonnées. 

Ces  derniers  calculs  sont  relativement  rares.  On  peut  donc 
dire  que  les  troubles  nutritifs  qui  engendrent  l'alcalinité  des 
urines  sont  rarement  la  cause  des  calculs  phospbatiques  pri- 
mitifs. 

Au  contraire,  l'excès  d'alcalinité  du  sang,  qu'il  résulte  d'un 
trouble  nutritif  ou  de  l'abus  des  eaux  alcalines,  pourra  amener 
très  souvent  le  dépôt  des  sels  pbospbatiques  sur  des  calculs 
préexistants  :  on  a  alors  des  calculs  mixtes,  dont  le  noyau  peut 
être  formé  d'acide  urique  ou  d'oxalate  de  chaux  et  dont  l'écorce 
est  phosphatique  ou  terreuse. 

Si  la  cause  générale  d'alcalinisation  vient  à  être  supprimée, 
si  d'autre  part  la  disposition  aux  concrétions  oxaliques  ou 
uriques  persiste,  de  nouvelles  couches  plus  superficielles  d'acide 
urique  ou  d'oxalate  de  chaux  pourront  se  former  par-dessus 
la  croûte  phosphatique  ou  terreuse.  Nous  supposons  toujours 
que  la  vessie  est  saine  et  que  lurine  ne  fermente  pas. 

Mais  si  les  voies  urinaires  sont  en  quelque  point  enflammées, 
saignantes,  ulcérées,  le  plasma  sanguin  alcalin  produit,  sur  le 
point  où  l'urine  arrive  à  son  contact,  un  précipité  phosphatique. 
Ce  sera  le  plus  souvent  du  phosphate  de  chaux  uni  à  du  cai  Ixt- 
nate  de  chaux;  et,  si  par  une  cause  quelconque  l'urine  contient 
aussi  un  sel  ammoniacal,  il  se  déposera  aussi,  et  quelquefois 
d'une  façon  prédominante,  du  phosphate   ammoniaeo-magné- 
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sien.  Ce  qui  se  l'orme  alors,  ce  sont  généralement  des  dépôts 
hoiienx,  crayeux,  qui  quelquefois  par  le  fait  d'une  longue  stagna- 
lion,  peinent  dexciiii'  des  cdculs.  Ce;  sont  aussi  des  incrusta- 
tions sui'  des  i)oints  où  la  niii(|ueiise  est  érodée,  incrustations 
qui  ])euveut  devenir  le  point  de  départ  du  dépôt  de  nouvelles 
couches  terreuses.  Si  tni  calcul  pi'éexiste  et  s'il  ulcère  les  voies 
urinaires,  il  peut,  sur  la  partie  de  sa  surface  où  il  est  en  contact 
avec  l'ulcère,  se  recouvrir  d'une  écorce  partielle  phosphatée 
ou  terreuse. 

Arrivons  à  la  troisième  condition,  celle  qui  tient  à  la  fermen- 
tation de  l'urine.  Cette  fermentation  suppose  l'existence  dans 
les  voies  urinaires  d'un  ferment,  et  le  plus  souvent,  au  moins, 
ce  ferment  (^st  un  agent  tiguré.  Ce  n'est  pas  toujours,  ce  n'est 
même  pas  le  jjIus  souvent  le  ferment  de  Pasteur  et  de  van  Tie- 
ghem,  la  torulacée  en  chapelet  ou  mieux  la  hactérie  de  l'urée  ou 
de  l'acide  hippurique.  Celte  hactérie  peut  vivre  et  se  développer 
dans  la  vessie  ;  elle  y  forme  même  quelquefois  des  chapelets 
très  élégants,  flexueux,  élastiques,  d'une  longueur  démesurée, 
pouvant  acquérir  des  dimensions  qui  dépassent  de  heaucoup 
la  largeur  du  champ  du  microscope.  Mais  il  est  une  autre  hac- 
térie qu'on  rencontre  beaucoup  plus  souvent  dans  la  vessie  : 
c'est  une  bactérie  bacillaire  analogue,  sinon  identique,  au  bacté- 
rium  lermo,  qui  peut  également  acquérir  un  grand  développe- 
ment et  constituer  des  chaînes  de  dix  et  vingt  articles.  Si  le 
ferment  de  van  Tieghem  transforme  l'urée  en  carbonate  d'am- 
moniaque, la  l)actérie  en  bâtonnets  fait  apparaître  aussi  l'ammo- 
niaque dans  les  urines.  Ces  deux  végétaux  viennent  nécessai- 
rement du  dehors;  mais,  si  la  bactérie  de  van  Tieghem  n'existe 
dans  la  vessie  qu'à  condition  û\  avoir  été  mécaniquement 
inh'oduite,  la  bactérie  bacillaire  peut  y  pénétrer  par  ses  mou- 
venu'nts  propres. 

Le  végétal  adulte  est  immohile;  mais  quand,  parla  segmen- 
tation, il  arii\e  à  se  résoudre  en  éléments  jeunes,  on  constate* 
dans  les  bâtonnets  isolés,  ou  dans  les  groupes  de  deux  bâton- 
nets enchaînés,  des  mouvements  d'oscillation  et  de  progression 
lente,  qui  peuvent  expliquer  la  pénétration  à  travers  l'urèthre 
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jusqu'à  la  vessie  de  ce  végélal,  (jii'ou  IrouNe  luujours  eu  (junn- 
lité  cousidérable  sur  le  prépuce  luuueclé  des  individus  (pu 
urinent  par  regorj;emenl.  L'iulrodiu-tion  de  la  sonde  dans  la 
vessie  est  donc  une  cause,  ruais  non  la  cause  uni(pie  de  la 
feruu'nlaliou  aiunuuiiacale  dans  la  vessie. 

Quand,  sous  rudlueuce  de  l'un  de  ces  fermenls.  le  carbonate 
d'ammoniaque  se  produit  dans  la  vessie,  il  diminue  d'alxud 
l'acidité,  il  produit  ensuite  l'alcalinité  de  l'urine,  il  délermine 
enfin  les  précipités,  qui   sont  alors  surtout  constitués  par  le 
phosphate  ammoniaco-magnésien.  Ainsi  peut  encore  se  former 
une  houe  phosphatique,  ou  des  incrustations  phosphatiques,  ou 
même  de  véritahles  calculs.  Ainsi  peuvent  se  former  à  la  sur- 
face de  calculs  préexistants  de  ;^nouvelles  couches   de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien.  On  comprend  comment,  par  la 
succession  des  différentes  conditions  que  nous  venons  d'ana- 
lyser, on  peut  arriver  à  la  production  de  ces  calculs  mixtes  ; 
comment  un  calcul,  urique  ou  oxalique,  ou  même  un  calcul  en 
partie  urique,  en  partie  oxalique,  peut,  en  ulcérant  les  voies 
urinaires,  se  revêtir  de  phosphate  de  chaux,  de  carbonate  de 
chaux,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien;  comment  enfin 
de  nouveaux  dépôts  peuvent  être  provoqués  soit  par  linlerven- 
tion  médicale,  soit  par  l'intervention  chirurgicale  ;  comment 
l'abus  des  eaux  alcalines  pourra  ajouter  aux  couches  anciennes 
une   enveloppe  de  phosphate  de  chaux  et  de  carbonate  de 
chaux  ;   comment  le   cathétérisme   pratiqué  sans  précautions 
pourra,  en  provoquant  la  fermentation  urinaire,  amener  une 
stratification   de  phosphates  ammoniaco-magnésiens.  Souvent 
ces   trois  causes   :   ulcérations,  eaux  alcalines,  cathétérisme, 
interviennent  dans  l'accroissement  des  calculs,  et  il  n'est  pas 
impossible  de  déterminer,  d'après  la  composition  de  chacune 
des  couches  stratifiées,  l'époque  qui  correspond  à  chacune  de 
ces  interventions. 

Revenons  à  la  gravelle  de  cause  interne,  à  ce  qu'on  a  appelé 
la  gravelle  de  cause  diathésique,  et  parlons  d'abord  de  la  gra- 
velle urique,  de  la  gravelle  rouge. 

La  production  de  la  gravelle  urique  suppose  deux  conditions 
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(le  prodiiclioii  :  on  une  formation  exagérée  d'acide  iiiiciue,  ou 
un  défaut  de  solubilité  de  cet  acide.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit 
de  cause  interne  ;  car  Taeide  urique  ne  se  produit  pas  dans  les 
voies  urinaires,  et  toute  altération  locale  des  voies  urinaires 
ayant  poui-  elï'el  d'amener  l'alcalinité  des  urines  pu  de  dimi- 
nuer leur  acidité,  rendrait  plus  facile  la  dissolution  de  l'acide 
uriqiu\ 

L'acide  urique  existe  dans  presque  toute  la  série  animale. 
Lehmann  avait  dit  qu'on  ne  le  rencontre  pas  chez  les  herbi- 
vores ;  mais  Bnicke,  Meissner  et  Shepard  l'ont  trouvé  dans 
l'urine  du  veau  ;  il  est  vrai  que  le  veau  ne  peut  pas  être  consi- 
déré comme  un  herbivore.  En  tout  cas,  Meissner  en  a  trouvé 
beaucoup  chez  la  chèvre  et  un  peu  chez  le  cheval.  L'acide 
urique  est  la  partie  essentielle  des  excréments  des  oiseaux,  des 
papillons,  des  chenilles,  de  quelques  mollusques.  Chez  certains 
mollusques,  on  trouve  l'acide  oxalique,  qui  peut  être  considéré 
comme  un  dérivé  de  l'acide  urique.  Dans  l'économie  humaine, 
ce  corps  existe  à  l'état  d'urate  de  soude  dans  le  sang  et  dans 
l'urine. 

L'acide  urique  est  très  peu  soluble  ;  une  partie  se  dissout 
dans  14  à  15  000  parties  d'eau  froide  et  dans  18  à  1900  parties 
d'eau  chaude.  La  solution  est  facilitée  par  la  présence  des 
phosphates  tribasiques  qui,  livrant  un  équivalent  de  base  à 
l'acide  urique  donnent  naissance  à  des  urates  plus  solubles.  La 
quantité  d'acide  urique,  en  vingt-quatre  heures  est  en  moyenne 
chez  l'adulte  de  Os',55.  Les  limites  de  la  variation  normale 
sont  de  0*=%30  et  de  O^'^SO. 

Salkowski  a  donné  des  chilfres  qui  sont  à  peu  près  le  double 
de  ceux  que  je  viens  d'indiquer.  D'après  J.  Ranke,  le  rapport  de 
l'acide  urique  à  l'urée  est  comme  1  à  liô. 

(  )n  a  sup[tosé  que  l'acide  urique  était  fabriqué  par  la  rate, 
par  les  tissus  transformables  en  gélatine,  pai-  le  foie,  L'hypo- 
thèse qui  attribuait  la  formation  de  l'acide  urique  à  la  raie  était 
basée  sur  ce  fait  que  l'acide  urique  abonde  chez  les  individus 
atteints  de  leucémie  splénique  ;  mais  Bartels  a  trouvé  que  dans 
la  grosse  rate  sans  leucémie,  le  chiffre  de  l'acide  urique  peut  ne 
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pas  dépasser  0'''^^l8.  Mosler,  Schindclor  ont  fait  des  observa- 
tions analogues.  Heneke  atlril)iie  l'aride  iiri((iie  aux  globules 
blanes,  de  même  qu'il  fait  dt'|ieu(lre  liuée  des  glnhnlcs  rouges. 
Il  invoque  à  l'appui  de  celle  liypolbèse  Texcès  dacidc  inique 
constaté  dans  la  leiieemic  Hauke,  en  l<sr)<S,  avait  déjà  signalé 
celte  augmentation,  lîarlels  a  vu  la  (piantité  d'aeide  urique  éli- 
miné en  vingt-quatre  heures  atteindre  A''''', 20  dans  cette  ma- 
ladie :  il  a  même  constaté  la  gravelle. 

Jaeubasfh  et  ]M(isler  parlent  seulement  d'une  augmentation 
relative.  Saikowski  affirme  que  l'augmentation  est  absolue, 
constante. 

On  a  supposé  que  l'acide  urique  n'était  qu'un  produit  d'oxy- 
dation de  la  sareine  et  de  la  xanthine.  C'est  possible  chimique- 
ment ;  ce  n'est  pas  dêmonlrê  pliysiologiquement. 

Strecker,  Schultzen  et  Filehne  font  dériver  l'acide  urique  du 
glycocolle.  Schultzen  pense  que  l'acide  urique,  comme  l'urée, 
n'est  qu'un  produit  de  substitution.  Il  avait  nourri  un  chien 
avec  de  la  sareosine  et  n'avait  plus  trouvé  d'urée  dans  ses 
urines  ;  mais  il  avait  trouvé  à  la  place  une  série  de  corps  azotés 
dont  l'azote  représentait  exactement  l'azote  de  l'urée  absente  ; 
il  nourrit  également  des  poules  avec  de  la  sareosine  et  ne 
trouva  plus  d'acide  urique  dans  les  excréments,  mais  il  trouva 
à  la  place  une  série  de  corps  azotés,  dont  l'azote  représentait  la 
totalité  de  l'azote  de  l'acide  urique  absent.  Il  supposa  que 
l'urée,  comme  l'acide  urique,  était  le  résultat  de  la  copulation 
de  deux  radicaux,  et  que  la  sareosine  pouvait  se  substituer  à 
l'un  de  ces  radicaux  pour  former  d'autres  combinaisons.  S'il 
est  admissible  que  l'un  de  ces  radicaux  soit  le  glycocolle,  on  ne 
sait  pas  quel  serait  l'autre  radical,  soit  pour  l'urée,  soit  pour 
l'acide  urique. 

Meissner,  Ure  avaient  supposé  aussi  que  l'acide  urique  vient 
du  glycocolle  par  voie  de  copulation,  car  l'alimentation  avec 
l'acide  benzoïque  donnerait  de  l'acide  hippurique  à  la  place  de 
l'acide  urique.  Mais  en  réalité,  sous  l'influence  de  l'acide  benzoï- 
que ingéré,  l'acide  hippurique  augmente,  mais  l'acide  urique  ne 
■diminue  pas  sensiblement. 
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Li('l)i^  avait  supposé  qiio  riiréo  dérive  do  l'acide  iiriqiie, 
d'où  celle  conclusion  que  l'acide  uiique  sérail  un  degré  d'arrêt 
dans  l'élaboration  de  la  matière  azotée,  dont  une  partie  ne  se- 
rait pas  oxydée  au  point  de  se  transformer  en  urée.  On  a  invo- 
qué à  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  cette  expérience  de 
W  ohler  et  de  Frerichs,  qui,  faisant  ingérer  de  l'acide  urique  à 
des  chiens  ou  l'injectant  dans  leurs  veines,  constatent  dans 
l'urine  raugmenlalion  de  l'urée  et  l'apparition  de  l'acide  oxali- 
que. Mais  s'il  en  était  ainsi,  si  l'acide  urique  n'était  qu'un  degré 
préalable  de  l'urée,  quand  Turée  diminue  beaucoup,  on  devrait 
voir  augmenter  beaucoup  l'acide  urique  :  ce  qui  est  rarement 
le  cas. 

Ce  qui  reste  comme  vraisemblable  de  toutes  ces  expériences 
et  de  toutes  ces  hypothèses,  c'est  que  l'acide  urique  est  un  pro- 
duit de  transformation  médiate  des  substances  azotées.  L'acide 
urique  doit  donc  dépendre  de  ralimentation. 

Quel  que  soit  le  siège  de  sa  production,  quelle  que  soit  la  série 
des  transformations  chimiques  :  oxydations,  dédoublements, 
copulations,  qui  lui  donnent  naissance,  l'acide  urique  a  pour  ori- 
gine la  matière  azotée  des  aliments,  car  l'animal  transforme  la 
matière  azotée,  mais  il  ne  la  forme  pas;  il  la  puise  tout  entière 
directement  dans  le  règne  végétal,  et,  s'il  la  prend  dans  le  règne 
animal,  il  l'emprunte  encore  indirectement  au  règne  végétal. 

L'acide  urique  doit  donc  être  influencé  par  la  nature  des  ali- 
ments. Bence  Jones  y  croit  peu  ;  mais  Lehmann  obtient  chez 
l'homme  l^^/jO  d'acide  mique  avec  le  régime  animal,  1  gramme 
seulement  avec  le  régime  végétal.  Heinrich  Ranke  trouve  0=^88 
dans  le  premier  cas  et  0s',6ô  dans  le  second.  Pendant  l'absti- 
nence, Johannes  Ranke  recueille  0^',2Zi,  tandis  que  le  régime 
carné  lui  fournit  2=%11.  Meissner  a  fait  des  observations  analo- 
gues. Donc  l'acide  urique,  comme  l'urée,  augmente  sous  l'in- 
fluence des  aliments  azotés. 

On  a  étudié  aussi  l'influence  des  boissons.  Chez  un  individu 
qui  ingère  de  12  à  1300  giammes  d'eau  par  jour.  Gentil  voit 
osciller  l'acide  urique  de  0^',r)2  à  O-"",?!.  Si  l'on  porte  la  quan- 
tité des  boissons  à  3200  centimètres  cubes,  il  ne  trouve  plus 
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que  des  traces;  et  enfui,  avec  5500  centimètres  cubes  d'eau 
iiiiiérée,  il  ne  trouve  jilus  de  traces  d'acide  urique.  On  ne 
(lira  pas  que  lacide  urique  a  été  l'clciiu  dans  h;  san^  |tai'  ces 
boissons  surabondantes.  La  uialirie  azolcc.  n'a  plus  l'oiiriii 
d'acide  urique,  parce  qu'elle  a  été  totalement  Iransformée  en 
urée,  et  l'on  sait  par  les  expériences  de  rienlh  et  de  Mosler  que 
les  boissons  abdudanlcs  aiignicntenl  le  chiirre  de  l'urée. 

On  devait  rechercher  aussi  rinlluence  du  lia\ail  musculaire. 
Cette  action  a  été  niée  par  Bence  .loues,  tandis  que  llainmond 
assure  que  l'exercice  diminue  l'acide  urique.  lleinricli  llanke  l'a 
vu  également  diminuer  sous  l'influence  de  l'exercice  modéré, 
tandis  qu'il  augmente  par  l'exercice  forcé.  C'était  aussi  l'opi- 
nion de  presque  tous  les  observateurs,  mais  cette  opinion  était 
basée  sur  une  observation  superlicielle  peu  convaincante.  Tout 
le  monde  a  pu  voir  les  sédiments  uratiques  habituels  chez  cer- 
tains individus,  disparaître  sous  l'influence  de  l'exercice  modéré 
en  plein  air.  Tout  le  monde  a  pu  voir  apparaître  les  sédiments 
d'acide  urique  à  la  suite  des  marches  forcées.  Mais  on  n'est  pas 
autorisé  à  en  conclure  que  lacide  urique  diminue  dans  un  cas 
et  augmente  dans  l'autre,  et  l'on  ne  doit  pas  oublier  ce  grand  et 
judicieux  précepte  de  Prout,  qui  dit  qu'on  ne  doit  pas  juger  de 
la  quantité  d'acide  urique  d'après  l'existence  et  même  d'après 
l'abondance  des  précipités. 

On  a  reconnu  la  justesse  de  l'observation  de  Prout,  mais  per- 
sonne n'en  a  tenu  compte^  ni  Golding  Bird,  ni  Owen  Rees,  ni 
Bence  Jones,  ni  Budd,  ni  même  Prout  lui-même.  Seul  Bartels 
a  négligé  le  faux  enseignement  que  peut  donner  l'existence  des 
précipités  et  a  rigoureusement  déterminé  par  la  balance  les 
variations  de  l'acide  urique  dans  les  conditions  physiologiques 
et  dans  l'état  pathologique.  Pour  ce  qui  concerne  l'augmenta- 
tion de  l'acide  urique  par  l'exercice  musculaire  exagéré,  il  y 
avait  un  élément  surajouté,  dont  le  nMe  devait  être  apprécié; 
c'est  l'action  des  sueurs  abondantes.  Or  il  se  trouve  que  les 
sudations  copieuses  font  apparaître  les  sédiments  d'acide  urique 
sans  exercer  aucune  influence  sur  la  quantité  de  cet  acide. 
D'autre  part,  quand  la  peau  ne  fonctionne  pas,  dans  la  saison 
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(lliiNcr  OÙ  les  sueurs  se  suppriment,  chez  les  individus  qui  ne 
veillent  pas  par  des  soins  hygiéniques  convenables  à  entretenir 
raclivité  des  sudations  cutanées,  chez  les  malades  atteints  d'ich- 
Ihyose,  il  se  forme  encore  des  précipités  d'urate  ou  d'acide 
urique,  etlagra\elle  peu!  uiéine  s(^  dé\eloppor.  Je  puis  ajouter 
que,  dans  l'ichthyose,  on  peut  ohser\er  tantôt  la  gravelle  urique, 
tantôt  la  gravelle  oxalique.  Si  le  froid  augmente  les  précipités 
d'acide  urique,  les  bains  chauds,  malgré  la  sudation,  les  dirai- 
nueid  ou  les  l'ont  disparaître. 

Les  troubles  digestifs,  la  dyspepsie,  le  catarrhe  chronique  de 
l'estomac,  les  excès  de  table  augmentent  les  précipités  et  dis{)0- 
sent  à  la  gravelle. 

Il  en  est  de  même  des  troubles  respiratoires.  Toute  gène  de 
la  respiration,  la  dyspnée  cardiaque,  Tasthme,  Temphysème 
augmentent  la  quantité  de  l'acide  urique  et  provoquent  les  sédi- 
ments. 

La  pneumonie  agit  dans  le  même  sens  ;  mais  des  éléments 
plus  complexes  interviennent  dans  la  production  de  ce  résultat. 
Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  contrairement  à  ce  que 
l'on  a  cru  pendant  longtemps,  l'acide  urique  est  en  quantité 
normale,  sauf  le  cas  de  complications  cardiaques  ou  pleurales, 
entraînant  une  gêne  respiratoire  .Dans  l'intoxication  par  l'oxyde 
de  carbone,  qui  produit  par  excellence  un  obstacle  à  la  respira- 
tion, Barlels  a  noté  l'augmentation  de  l'acide  urique,  qui  s'est 
élevé  à  0«^90  et  à  l«^/lO. 

Les  troubles  de  la  fonction  hépatique  agissent  de  façon 
variable;  mais,  dans  la  cirrhose  du  foie,  l'acide  urique  arrive  à 
son  maximum.  On  en  a  conclu  que  le  foie  fabrique  l'acide 
urique;  mais  il  >  a  là  une  soite  de  sophisme,  puisque  dans  la 
cirrhose  l'action  des  cellides  héj)atiques  se  trouve  limitée, 
amoiiulrie  et  comme  annihilée  par  la  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif,  qui  amène  la  destruction  graduelle  de  ces  cellules. 

Certaines  perturbations  nerveuses  augmentent  l'acide  urique  : 
telles  sont  la  débilité  congénitale  ou  acquise  du  système  ner- 
veux, la  dépression  morale,  les  formes  dépressives  de  la  folie,  la 
fatigue  corporelle,  l'application  du  froid  sur  la  surface  cutanée. 
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Toutes  eos  causos  pnxliiiscnl  les  si'ditMciils  iirali(|ii('s  cl  lonl 
apparaître  on  môiiu'  Icnips  Toxalalo  de  cliaiiv  dans  les  iiiin(?s. 
En  ivsnnié,  Tacido  iiriipie  aii^nu'ntc  par  la  bonne  elière.  par  les 
repas  trop  copieux,  |>ar  Tahns  des  alitnenls  a/oh's.  par  la  dvs- 
|)epsie  acide,  par  les  boissons  lro|>  peu  ahundanles  el  je  puis 
aj(Uiler  par  les  boissons  gazeuses,  acides,  suci'ées,  par  le  vin  de 
(ïbanipagne  et  le  cidre,  par  l'exercice  musculaire  insuflisant  ou 
exagéré,  par  rinsul'fisance  de  l'activité  cutanée,  par  le  Irojd, 
par  les  obstacles  apportés  à  la  respiration,  par  la  vie  séden- 
taire, par  le  séjum-  liabiluel  dans  l'aii'  confiné,  par  l'atonie  ner- 
veuse, par  la  tristesse,  par  l'hypochondrie.  Tout  cela  constitue 
une  prédisposition  à  la  gravelle.  Toutes  ces  influences  nous  sont 
signalées  par  la  clinique  comme  capables  d'engendrei-  cette 
maladie,  toutes,  y  compris  les  perversions  nerveuses  héréditaires, 
puisque  Cazalis  a  vu  l'aliénation  et  la  gravelle  alterner  dans  la 
même  famille. 

-Mais  l'augmentation  de  la  quantité  d'acide  urique  n'est  pas 
suilisante  pour  déterminer  la  gravelle;  il  faut  de  plus  que  sa 
solubilité  soit  amoindrie,  et  nous  connaissons  les  conditions  qui 
diminuent  cette  solubilité  :  c'est  la  concentration  des  urines, 
c'est  l'augmentation  de  leur  acidité,  c'est  l'excès  des  phosphates 
acides.  Les  deux  dernières  conditions  sont  réalisées  par  l'insuf- 
fisance des  mutations  nutritives.  De  môme  qu'elles  provoquent 
la  formation  des  sédiments  après  l'émission  de  l'urine,  de  même 
elles  peuvent  produire  ces  sédiments  dans  l'inlérieiu-  des  voies 
urinaires. 


Bouchard.  il 


YINGT-DEUXIÈME  LEÇON. 


KTIOI.OiaE  DE  LA  «RAVELLE. 


Climats.  Races.    Sexe,  Ages.  Professions.  Genre  de  vie.  —  La  gi'avelle 
oxalique  comparée  à  la  gravelle  urique.  Hérédité.  Parentés  morbides. 


En  analysant  dans  la  dernière  leçon  les  conditions  pathogé- 
niqiies  de  la  gravelle,  nous  sommes  arrivés  à  établir  qu'il  y  a 
concordance  entre  les  données  de  la  physiologie  pathologique 
et  les  circonstances  étiologiques  que  la  clinique  nous  fait  con- 
naître. Je  veux  compléter  aujourd'hui  cette  étiologie  de  la 
gravelle. 

La  gravelle  peut  tourmenter  l'homme  sur  toute  la  surface  de 
la  terre.  Elle  n'est  pas  exclusivement  limitée  aux  zones  tempé- 
rées ;  on  la  retrouve  dans  les  pays  chauds  comme  dans  les 
régions  froides,  en  Egypte  comme  en  Suède.  Elle  s'y  montre 
cependant  beaucoup  plus  rare  que  dans  les  latitudes  intermé- 
diaires. Comme  la  goutte,  elle  avait  autrefois  pour  domaine  de 
prédilection  la  Hollande  et  l'Angleterre  ;  comme  la  goutte,  elle 
est  aclnellenient  dans  ces  pays  en  décroissance  graduelle. 

Elle  n'est  pas  l'apanage  exclusif  de  la  race  blanche  ;  on  peut 
l'observer  chez  le  nègre.  Elle  est  rare  dans  certaines  tribus  de 
la  race  blanche.  Elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle  chez  les 
Abyssiniens  et  chez  les  Arabes.  Je  crois  que  cette  immunité 
relative  tient  surtout  aux  conditions  générales  de  l'existence. 
Chez  l'Arabe,  en  particulier,  le  régime  ahmentaire  est  peu  ani- 
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inalisé,  elsurl(Mil  la  vie  se  passe  au  grand  air.  La  même  immu- 
nité est  acquise  à  ceux  qui  vivent  sur  la  mer  comme  à  ceux  qui 
habitent  le  désert,  et  eependaiil  ralimentaliou  des  marins  est 
surtout  animale.  Mais,  sur  la  plaine  li([nide  comme  sur  la  plaine 
de  sable,  lliomine  bénéficie  de  la  stimulation  nutritive  que  pro- 
voquent les  grands  et  libres  mouvements  de  l'atmosphère.  On 
a  cité  souvent  cette  statistique  de  lliitchinson  d'après  lacjuelle 
sur  3/1000  marins  anglais,  on  n'aurait  observé  qu'un  cas  de 
pierre.  iXous  n'en  pourrions  pas  dire  autant  de  nos  hommes  de 
mer;  mais,  si  la  gravelle  n'épargne  pas  notre  corps  d'officiers  de 
marine,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'ils  passent  à  terre  le  plus  grand 
nombre  de  leurs  années  de  service  et  qu'on  ne  leur  épargne  pas 
la  vie  sédentaire  des  bureaux. 

Les  concrétions  urinaires  se  rencontrent  aussi  chez  les  ani- 
maux, surtout  chez  ceux  qui  sont  réduits  à  Tétat  domestique. 
La  gravelle  est  fréquente  chez  le  chien;  elle  se  rencontre  chez  les 
fauves  des  ménageries,  chez  le  lion,  chez  le  sanglier.  Le  sexe  a 
une  influence  considérable.  L'homme  est  tourmenté  par  la  gra- 
velle, la  femme  soulTre  surtout  des  calculs  biliaires.  Pour  une 
femme  atteinte  de  lithiase  urinaire,  on  compte  cinq  hommes 
affectés  de  gravelle.  Cette  différence  ne  paraît  pas  être  sous  la 
dépendance  de  la  fonction  génitale,  car  elle  existe  avec  la  même 
proportion  dans  la  période  infantile.  La  pierre  vésicale  est  infi- 
niment plus  rare  chez  la  petite  fille  que  chez  le  petit  garçon. 

L'âge  influe  sur  la  fréquence  et  sur  le  siège  primitif  des  con- 
crétions urinaires;  l'enfant  et  le  vieillard  sont  plus  particu- 
lièrement affectés  de  la  pierre  vésicale;  la  gravelle  rénale 
appartient  surtout  à  l'âge  adulte.  Cependant  on  trouve  presque 
constamment  des  concrétions  cristallines  d'acide  ui'ique  dans 
les  reins  du  nouveau-né.  Mais  ces  concrétions  ne  deviennent 
jamais  chez  eux  l'origine  de  graviers  ou  de  calculs.  Quand  on 
observe  de  pareils  dép(Ms  chez  les  enfants,  ils  sont  presque 
toujours  constitués  par  de  l'oxalate  de  chaux.  Ce  sel  compose 
presque  entièrement  les  pierres  vésicales  des  enfants;  et,  dans 
les  cas  où  la  colique  népbrétique  s'observe  chez  le  nourrisson  à 
la  mamelle,  c'est  encore  un  calcul  d'oxalate  de  chaux  qui  est 
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cxpiilsô.  Chozradiillo,  an  contraire,  la  gravelloiiriqne  l'oniporte 
lit!  heaucoiip  en  fré({nenee  sur  la  gravelle  oxalique.  De  même, 
la  gravelle  urique  appartient  aux  riches,  la  gravelle  oxalique 
appartient  surtout  aux  pauvres.  Ces  deux  variétés  de  gravelle 
peuvent  alterner  ou  coexister  cliez  le  même  individu. 

Les  professions  qui  disposent  à  la  gravelle  sont,  avant  tout, 
les  professions  sédentaires  et  celles  qui  exigent  le  travail  intel- 
lectuel et  la  contention  d'esprit.  La  gravelle  est  la  maladie  des 
magistrats,   des  prélats  ,   des   savants  ,  des   professeurs ,  des 
hommes  p<ililiques;  c'est,  comme  la  goutte,  le  morbiis  domini; 
c'est  la  maladie  des  conducteurs  de  peuples  ;  elle  n'a  épargné 
ni  Louis  XIV,  ni  Pierre  le  Grand,  ni  les  deux  Napoléon.  Elle 
est  engendrée  aussi  par  la  bonne  chère,  par  les  aliments  trop 
abondants  ou  trop  succulents.  Et  cette  étiologie  se  retrouve 
pour  la  pierre  comme  pour  la  gravelle,  que  ces  concrétions 
s'observent  chez  les  riches  ou  chez  les  pauvres.  Attribuer  à 
l'excès  des  aliments  la  lithiase  des  pauvres,  parler  d'excès 
alimentaires  chez  les  enfants,  semble  au  premier  abord  para- 
doxal; et  cependant  on  peut  dire  que  c'est  chez  les  enfants  des 
jlauvres  que  s'observent  le  plus  souvent  les  abus  alimentaires. 
Tandis  que  chez  l'enfant  des  riches  le  régime  est  réglé  d'une 
façon  méthodique,  tandis  que  le  nourrisson  pourvu  d'une  bonne 
nourrice  reçoit  exclusivement  et  à  des  heures  déterminées,  le 
lait  de  cette  nourrice,  l'enfant  des  pauvres  reçoit  plus  rarement 
le  sein  maternel  ou  celui  d'une  nourrice  à  gages,  et  l'allaitement 
le  plus  souvent  partiel,  est  limité  à  un  temps  trop  court.  Ces 
enfants  reçoivent  donc  d'autres  aliments,  et  l'on  croit  bien  faire 
en  les  donnant  en  abondance  et  en  choisissant  ceux  qui  sont 
réputés  les  plus  nourrissants.  Les  soupes,  lesbouilhes,  la  viande 
même  sont  administrés  trop  tôt  et  avec  excès.  Il  en  résulte  que 
ces  aliments  sont  mal  élaborés  et  que  la  nutrition  n'a  pas  le 
temps  (le  les  pousser  jusqu'au  terme  extrême  des  oxydations. 
De  là,  la  i'oniialion  de  la  gravelle  et  de  la  pierre  oxalique  chez 
les  enfants.  Cette  pierre  oxalique  se  retrouve  également  chez 
l'adidte,  parmi  les  paysans  à  large  estomac,  qui  ingèrent  surtout 
des  aliments  empruntés  au  règne  végétal.  La  pierre  urique  est 
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réservôo  an  jiros  iiiiin^viir(|iii  |m'iiI  se  tloniici'lc  Iiivo  (riiii  iv^iim' 
lorleiiitMil  aniiiialisc. 

L'IiéivdiU'  (le  la  gravcllc  est  adiniso  par  loiil  le  iiioiidc:  mais 
ici  encore  il  l'aiit  entendre  non  pas  l'hérédilé  de  la  maladie, 
mais  riiérédité  de  la  disposition  morbide;  et  il  me  semble 
découvrir  déjà  cette  disliiicliiui  dans  les  réflexions  naïves  et 
profondes  d'un  liomme  qui  peut  compter  parmi  les  plus  illustres 
graveleux.  .Aloulaiyne  eut  la  yravelle  à  Tàye  de  (piaranle-cinq 
ans;  son  père  avait  été  atleeté  de  la  même  maladie  à  l'âge  de 
soixante-sept  ans,  vingt-cinq  ans  après  l'avoir  procréé;  et  Mon- 
taigne admire  comment  son  père  pouvait  avoir  si  buiglemps 
avant  l'apparition  de  la  maladie,  une  disposition  si  intense  que 
«  la  légère  pièce  de  sa  substance  de  quoi  il  le  bâtit  était  capable 
de  transmettre  à  son  fds  cette  même  disposition  qui  som- 
meilla chez  lui  pendant  quarante-cinq  ans,  sans  perdre  son 
énergie.  » 

Ainsi  envisagée,  l'hérédité  morbide  s'élargit.  Ce  n'est  plus 
seulement  la  gravelle  ou  la  pierre  qu'il  faut  chercher  chez  les 
ascendants,  ce  sont  toutes  les  autres  maladies  qui  dérivent  du 
même  vice  nutritif.  Je  ne  vous  présenterai  pas  ici,  comme  je  l'ai 
fait  pour  d'autres  alïections,  des  statistiques  personnelles,  et  je 
ne  veux  pas  emprunter  mes  éléments  d'appréciation  aux  obser- 
vations ptd)liées  :  car,  le  plus  souvent,  quand  il  est  fait  mention 
de  cette  hérédité  dans  les  observations,  c'est  parce  qu'elle  se 
présente  avec  un  caractère  frappant  ou  exceptionnel.  Ajoutons 
aussi  que  Ton  n'est  pas  en  droit  de  supposer  que  l'hérédité 
n'existait  pas  quand  il  n'est  pas  fait  mention  chez  les  ascen- 
dants de  maladies  autres  que  la  gravelle. 

Je  voudrais  que  des  statistiques  analogues  à  celles  que  je 
vous  ai  présentées  pour  la  lithiase  biliaire,  pour  l'obésité  et 
pour  le  diabète,  à  celles  (pie  je  vous  présenterai  aussi  pour  la 
goutte,  fussent  faites  par  les  chirurgiens  qui  se  consacrent  plus 
particulièrement  aux  maladies  des  voies  urinaires;  et  je  fais 
également  appel  à  ceux  de  nos  confrères  qui  pratiquent  dans 
les  stations  d'eaux  minérales,  dans  celles  surtout  ([ue  Iréquentent 
les  malades  atteints  de  gravelle  :  à  Vichy,  à  Vais,  à  Coutrexéville, 


262  ÉTIOLOGIE   DE   LA   GRAVELLE. 

à  Vi(l(^l,  à  l-lvian,  à  Capvern.  lis  pouiTaienl  on  pou  do  lomp& 
aooiminlor  des  dociinients  stalisliqiies  do  la  plus  lianlo  impor- 
tance, tels  que  la  vie  entière  d'un  médecin  des  villes  serait 
insuffisante  à  les  rassembler,  (lu  arriverait  ainsi  à  savoir  quelle 
est,  soit  dans  les  antécédouis  héréditaires,  soit  dans  les  antécé- 
dents personnels  de  ces  malades,  la  fréquence  relative  d'autres^ 
affections  qui  ont  une  évidente  parenté  avec  la  gravelle  :  la 
dyspepsie,    la    mifiraine,  l'eczéma,   Tasthme  ,  et  cette  autre 
maladie,  l'obésité,  qui,  d'après  mes  recherches,  se  complique 
de  gravelle  dans  le  dixième  des  cas,  tandis  qu'on  retrouve  la 
gravelle  chez  les  ascendants  dans  le  cinquième  des  cas;  et  aussi 
le  diabète,  qui,  d'après  ma  statistique,  est  accompagné  de  gravelle 
dans  le  sixième  dos  cas,  de  mémo  que,  chez  les  ascendants  du 
diabétique,  cette  même  gravelle  se  retrouve  dans  le  cinquième 
des  cas;  la  goutte  enfin,  qui  une  fois  sur  trois  est  accompagnée 
de  gravelle,  qui  une  fois  sur  huit  est  annoncée  par  la  gravelle 
des  ascendants.  Ces  derniers  chiffres,  que  j'aurai  à  vous  signaler 
de  nouveau  quand  je  ferai  l'étiologie  de  la  goutte  d'après  ma 
propre  expérience,  sont  inférieurs  à  ceux  que  vous  pouvez  voir 
indiqués  par  quelques   auteurs.  On  a  môme  attribué  à  Rayer 
cette  affirmation  que  la  goutte  s'accompagne  de  gravelle  neuf 
fois  sur  dix  ;  mais  cette  estimation  de  Rayer  comprend  à  la  fois^ 
la  gravelle  et  les  sédiments  urinaires  habituels. 

Si  je  groupe  toutes  ces  maladies  les  unes  près  des  autres, 
d'une  façon  plus  systématique  peut-être  qu'on  no  l'a  fait  jus- 
qu'ici; si  je  les  rattache  les  unes  aux  autres  par  ce  lien  commun 
de  la  nutrition  retardante,  je  ne  fais  que  constater  empiri- 
quement et  expliquer  physiologiquement  une  relation  qui  n'a 
pas  échappé  aux  grands  cliniciens.  La  conception  de  ces 
parentés  morbides  n'est  pas,  en  efïet,  chose  nouvelle.  Mor- 
gagni  avait  signalé  la  coïncidence  singulière  de  la  gravelle 
biliaire  et  de  la  gravelle  urique.  Tous  les  médecins  connais- 
saient l'étroite  alliance  qui  existe  entre  la  goutte  et  la  gravelle. 
Trousseau  proclamait  que  la  gravollo  uiinairo,  comme  l'asthme, 
comme  la  migraine,  couimo  los  hémoirhoïdos,  ost  une  manière 
d'être  de  la  goutte  larvée.  M.  Burand-Fardel  dit  que  la  goutte, 
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la  {jfi'avelkM'l  CLTlaincs  in;niiroslali(tiis  arlliiili(|ti<'s  iiir;;ulifit's 
forment  un  cnsctnhlt'  |ialli(ili»iii<iiit'  (iniino  jicnôsi'  «•oniniiinc 
commande  de  rai)[inKli('i'  dans  1  cliidc,  conimo  dans  l(»s  appli- 
cations médicales.  El  Jiazin,  don!  le  <(énie  a  su  élablir  elini- 
quement  les  relations  de  ces  diverses  alVeelions  ai  tliiilii|ut's.  a 
réservé  parmi  elles  une  place  à  la  iiravelle. 


VINGT-THOISIEME  LEÇON. 


PATHO(>iÉ.\IE     DE    LA    GOLTTE. 


On  a  exagéré  le  rôle  de  l'acide  urique  dans  la  production  de  la  goutte.  On  a 
trop  négligé  la  recherche  des  autres  altérations  humorales.  Théories  de  la 
goutte.  Théorie  de  Garrod.  Constitution  et  formatiou  des  tophus.  Les  con- 
crétions uratiques  ne  peuvent  pas  être  attribuées  à  la  rétention  de  l'acide 
urique  dans  le  sang.  L'élimination  de  l'acide  urique  n'est  pas  diminuée  dans 
lintervalle  des  accès,  ni  dans  les  premiers  jours  de  l'accès.  L'imperméa- 
bilité rénale  est  inadmissible.  L'exagération  de  la  production  d'acide  urique 
ne  suffit  pas  pour  expliquer  l'accès  de  goutte.  L'acide  urique  même  formé 
en  quantité  normale  est  retenu  dans  le  sang  ou  tend  à  se  précipiter  dans 
les  tissus  par  le  fait  d'une  dyscrasie  acide.  Les  phosphates  urinaires  chez  les 
goutteux,  ^'otre  théorie  de  la  tfoutte. 


On  a  l'ait  de  l'acide  urique  la  matière  peccante  de  la  goutte  ; 
si  Ton  parle  tant  de  Facide  urique  dans  la  goutte,  c'est  parce 
qu'on  le  voit  sans  le  chercher  ;  mais  on  ne  parle  pas  de  ce 
([u"on  ne  voit  pas  et  surtout  de  ce  qu'on  ne  cherche  pas.  Il 
n'est  nullement  démontré  que  Tacide  urique  soit  la  seule  ou 
même  la  principale  matière  qui  adultère  les  humeurs  dans 
cette  maladie.  Je  reconnais  que  beaucoup  des  lésions  chroni- 
(|iies  de  la  goulle  sont  en  partie  constituées  ou  occasionnées 
par  les  urates  précipités,  mais  je  dis  que  la  maladie  elle-même 
n'est  pas  duc  à  l'uricémie. 

Faire  dépendre  de  l'accunuilation  de  l'acide  urique  non  plus 
siHdement  l'accès  de  goutte,  mais  les  troubles  morbides  variés 
de  la  période  intercalaire,  les  iuou\em(Mils  lluxiounaires  divers 
qui  précèdent,  qui   accompagucut    ou  (pii  remplacent  l'accès, 
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les  lésions  viscéralos  miilliplos  laiilôl  ai^niës,  tantôt  chroniques, 
je  (lis  que  c'est  une  léinôrilé  palli()l()i^M(|iie.  On  s'est  rallaelir  à 
celle  conception  (le  ruiicéinie,  parce  (iircllca  ('té  lornniléc  d'iiiie 
l'acon  claire  et  pri'cise  et  parce  qn'clli'  répondait  à  une  idée 
ancienne,  chère  anx  cliniciens  de  tous  les  siècles,  d'ajnès  la- 
quelle la  ijdutte  serait  une  maladie  Innnorale. 

En  abordant  aujourdluii  l'étude  des  théories  de  la  goutte, 
j'entreprends  une  lâche  dilTicile.  H  n'est  jamais  aisé  de  systé- 
matiser les  conditions  palliogéniques  d'une  maladie;  mais  la 
dilliculté  est  d'autant  plus  grande  qu'on  s'attaque  à  des  mala- 
dies plus  complexes.  Nous  avons  pu  esquisser  une  physiologie 
pathologique  de  la  lithiase  biliaire  et  de  l'obésité,  mais  vous 
avez  pu  voir  combien  plus  dilllcile  a  été  la  systématisation  du 
diabète.  Nous  allons  nous  heurter  à  des  obstacles  bien  au- 
trement sérieux  dans  cette  histoire  patliogénique  de  la  goutte. 
Pour  le  diabète,  nous  avons  pu  utiliser  d'innombrables  recher- 
ches physiologiques.  Pour  la  goutte,  le  matériel  scientifique 
préalable  seréduitji  presque  rien.  Nous  chercherons  cependant  à 
grouper  les  éléments  fournis  par  la  chimie  pathologique  de  la 
goutte,  par  la  clinique,  par  la  pathologie  comparée  et  par  la 
pathologie  expérimentale. 

L'idée  ancienne,  je  vous  l'ai  dit,  c'est  que  la  goutte  était  une 
maladie  Immorale,  et  cette  opinion  a  été  reprise  par  le  grand 
peintre  de  la  goutte,  par  Sydenham.  Cullen  fut  un  dissident  ;  il 
ne  voyait  dans  la  goutte  que  la  pléthore  générale  avec  l'atonie 
des  extrémités.  Cependant,  en  1775,  l'acide  urique  est  décou- 
vert par  Scheele  dans  les  calculs  et  dans  l'urine.  En  1793, 
Forbes-Murray  frappé  de  l'une  de  ces  parentés  morl)ides  dont 
la  recherche  est  l'objet  principal  de  ce  cours,  remarquait  les 
relations  qui  existent  entre  la  goutte  et  la  gravelle,  et  supposait 
que  l'acide  urique  doit  exister  dans  le  sang  des  goutteux.  En 
1797,  Tennant  et  Wollaston  reconnaissent  que  les  tophus 
goutteux  sont  constitués  par  des  m'aies.  Ce  sont  les  premières 
notions  qu'on  a  opposées  à  la  doctrine  de  Cullen.  Parkinson, 
Home,  ilolland,  en  Angleterre,  Andral,  Rayer,  Cruveilhier,  en 
France,  reviennent  à  la  théorie  humoi-ale  et  remettent  en  hou- 
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nciir  la  ronceplion  de  Sydenlinm.  On  n'a  lait  que  préciser  leur 
opinion  (piand  un  a  dit  que  l'acide  urique  est  la  matière  morbi- 
fiqne  de  la  goutte.  On  n'a  pas  cherché  tout  d'abord  les  altéra- 
tions du  sang  ;  on  s'est  contenté  de  les  imaginer.  Forbes- 
Murray,  Ilolland,  Jahn,  Rayer,  Cruveilhier  supposent  que 
l'acide  urique  doit  exister  dans  le  sang  goutteux.  Garrod  le 
démontre.  Il  fait  voir  qu'il  existe  des  traces  de  ce  corps  dans 
le  sang  normal,  mais  que,  dans  la  goutte,  on  en  trouve  des 
quantités  pondérables,  qui  oscillent  entre  25  milligrammes  et 
170  milligrammes  par  kilogramme  de  sang. 

Pour  le  reste  de  l'hématologie  pathologique,  on  ne  sait  rien 
ou  presque  rien.  A  côté  de  l'acide  urique,  Garrod  a  trouvé 
l'acide  oxalique  dans  le  sang  ;  pour  ce  qui  concerne  les  varia- 
tions des  globules  et  de  l'albumine,  les  renseignements  font 
défaut.  La  fibrine  paraît  augmenter  pendant  l'accès  et  déter- 
mine la  formation  d'une  couenne  inflammatoire.  On  admet  en- 
fin que  lalcaliuilé  du  plasma  sanguin  est  diminuée.  Permet- 
tez-moi d'insister  sur  quelques-uns  des  points  qui  semblent 
étabhs. 

L'acide  urique,  qui  est  toujours  en  excès  dans  le  sang  gout- 
teux, augmente  à  l'approche  de  l'accès,  diminue  pendant  l'ac- 
cès et  disparaîtrait  après  l'accès.  Cette  uricémie  n'est  pas  ab- 
solument spéciale  à  la  goutte,  car  on  peut  la  retrouver  dans 
l'albuminurie  et  le  saturnisme.  Garrod  a  vu  l'acide  urique  dans 
les  sérosités  du  péricarde,  du  péritoine,  dans  celle  des  vésica- 
toires.  Charcot  l'a  constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
D'autres  humeurs  sont  acides,  mais  l'acide  urique  n'y  a  pas 
été  suffisamment  démontré;  je  fais  allusion  à  la  sueur,  aux 
liquides  de  l'eczéma,  du  pemphigus.  Vigla  a  signalé  l'acidité  de 
la  salive.  On  a  dit  que  le  tartre  dentaire  des  goutteux  contenait 
de  l'acide  urique.  mais  cette  assertion  est  depuis  longtemps 
démontrée  fausse. 

Dans  les  tophiis,  l'acide  urique  se  trouve  à  l'état  d'urate 
acide  de  soude.  Cet  urate  forme  le  tiers  de  la  masse  morbide; 
le  reste  est  constitué  par  la  substance  fondamentale  du  tissu, 
par  du  chlorure  de  sodium  et  par  des  urates  amorphes  de 
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chaux,  (le  MinjiiK'sif^  cl  (r;iiiiiii(mi;i(|ii('.  Si  riiiiilc  acide  de  sonde 
csl  à  rélal  ci'istalliii  dans  les  hipliiis.  il  est  en  |tai(ie  dissons 
dans  le  li([nidc  clair  de  Tcxsudal  ai|4ii.  J^a  crislallisali(»n  se  l'ail 
surtout  pendant  la  période  do  résorption  ;  l'oxsudal  lornie  .dors 
une  masse  boniMise,  llnclnaule,  (pti  devieid  enlin  solide,  dnre, 
crayeuse.  Un  lait  intéressant  signalé  par  (iaii'od.  c'est  (pn'  [ten- 
dant Taccès,  alors  qu'il  y  a  excès  d'acide  urique  dans  le  sang, 
connue  on  le  démontre  directement  par  l'analyse  de  ce  liquide 
on  indirectement  pai'  Texamen  de  la  sérosité  d'un  vésicatoire, 
si  Ion  applique  l'emplâtre  vésicant  sur  le  siège  mênKî  d'une 
llnxion.  on  ne  trouve  pas  d'acide  urique  dans  la  sérosité.  Les 
dépôts  d'acide  urique  dans  les  tissus  articulaires  ou  péri-articu- 
laires  succèdent  aux  fluxions  qui  ont  atteint  ces  articulations. 
Dans  deux  cas  seulement,  les  dépôts  ont  été  vus  dans  les  join- 
tures qui  n'avaient  jamais  été  atteintes.  Quelquefois,  les  tophus 
ont  été  constatés  dans  les  tissus  de  l'oreille,  même  avant  \o  pre- 
mier accès  de  goutte.  Ces  faits  sont  exceptionnels,  et  la  règle, 
c'est  que  le  dépôt  tophacé  s'opère  pendant  les  accès.  Il  y  a  donc 
une  relation  entre  l'arthrite  goutteuse  et  les  dépôts  d'urates 
dans  les  articulations  :  il  l'este  à  établir  lequel  de  ces  deux  faits 
précède  l'autre.  (laiTod  dit  :  L'urate  est  la  cause  et  non  letTet 
de  larthrite.  Je  ne  sais  pas  si  l'urate  peut  provoquer  l'arthrite; 
mais,  si  l'on  prétendait  attribuer  les  inflammations  articulaires 
de  la  goutte  aux  urates  lentement  accumulés  dans  les  jointures 
pendant  la  période  intercalaire,  il  faudrait  se  refuser  à  admettre 
cette  pathogénie,  qui  ne  rendrait  compte  ni  de  la  soudaineté,  ni 
de  la  sinudtanéité  des  arthrites.  Je  ne  dis  pas  que  l'urate  est 
un  elTet  de  l'arthrite,  je  dis  seulement  que  l'arthrite  s'accom- 
pagne d'un  dépôt  d'urate  et  que  l'inflammation  locale  brûle  en 
partie  cet  «rate. 

Les  urates  qui  se  déposent  pendant  la  période  aiguë  de  la 
lluxion  goutteuse  viennent-ils  du  sang  ou  se  forment-ils  dans 
les  tissus  de  la  jointure?  On  ne  peut  pas  le  dire  avec  certi- 
tude. La  totalité  du  sang  d'un  goutteux  contient  au  maximum 
1  gramme  d'acide  urique:  et  dans  les  premiers  jouis  de  l'accès, 
il  peut  y  avoir,  par  les  lu'ines,  une  élimination  (jnolidienne  de 
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I  OU  2  j;i'aininos.  Souvent  les  loplius  lormés  pendant  celte  pé- 
riode représentent  une  somme  d'acide  urique  qui  dépasse  plu- 
sieurs grammes  ;  par  conséquent,  si  l'acide  urique  arrive  aux 
jointures  par  le  sang,  il  ne  préexistait  pas  dans  le  sang,  il  ne 
représente  pas  le  dépôt,  sur  les  jointures,  d'une  masse  de  ce 
principe  lentement  accumulé  dans  la  circulation  par  le  trouble 
nutritif  ou  par  quelque  obstacle  à  l'élimination  normale.  Si  le 
sang  dépose  rapidement  ces  grandes  quantités  d'acide  urique 
dans  les  urines  ou  dans  les  tissus  fibreux,  c'est  parce  que,  à  ce 
moment  même,  il  se  forme  exceptionnellement  dans  l'organisme 
des  proportions  exagérées  d'acide  urique  dans  un  temps  relati- 
vement court,  et  cet  acide  urique  ne  s'attarde  pas  dans  le 
sang,  il  ne  fait  que  le  traverser. 

Ainsi,  dès  les  premiers  pas,  nous  nous  heurtons  à  une  impos- 
sibilité qui  nous  empêche  d'accepter  la  théorie  de  la  goutte  telle 
que  Garrod  Ta  formulée. 

Remarquez  bien,  messieurs,  que,  quand  je  dis  théorie  de  la 
goutte,  c'est  par  un  abus  de  langage;  il  ne  s'agit  évidemment 
dans  ce  qui  précède  que  de  la  théorie  de  l'accès  de  goutte  ;  on 
n'a  d'ailleurs  jamais  fait  autre  chose.  M.  Charcot  l'a  bien  senti, 
car,  si  dans  le  chapitre  qu'il  consacre  à  la  doctrine  de  Garrod 
il  annonce  une  théorie  rationnelle  de  la  maladie,  il  se  dérobe 
bientôt,  pour  ne  s'attacher  qu'à  la  systématisation  des  éléments 
constitutifs  de  l'accès.  Garrod  avait  été  plus  audacieux.  Pour 
lui,  les  reins  sont  affectés  d'un  état  habituel  d'imperméabilité; 
ils  n'éliminent  pas  l'acide  urique  aussi  vile  qu'il  se  produit.  Cet 
acide  s'accumule  donc  graduellement  dans  le  sang,  et,  quand  la 
surcliarge  atteint  une  certaine  limite,  l'accès  éclate,  la  décharge 
uratique  s'opère  sur  les  tissus.  Cette  hypothèse  est  d'accord  avec 
l'état  d'iu'icéinie  habituel,  ayant  son  maximum  avant  l'accès, 
son  minimum  après  l'accès.  Mais  elle  est  en  désaccord  absolu 
avec  ce  défaut  de  proportion  entre  l'acide  urique  éliminé  ou 
déposé  au  début  de  l'accès  et  cette  médiocre  quantité  d'un 
gramme  d'acide  urique  qui  peut  au  maximum  être  contenu 
dans  le  sang,  .le  sais  bien  que  tous  les  observateurs  n'ont  pas 
admis  la  réalité  de  ces  décharges  uratiques  ou  plus  souvent 
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iiii(|ii('s  (|iii  se  l'ont  |t;ir  les  iirinos  dans  los  pinniers  jours  de 
ralliuinc;  (lairod,  Lelunann,  Ranke,  Hrann,  Jîailels  les  con- 
lestonl  ahsoliimtMil. 

.lo  sais  l)i(Mi  aussi  qiM'  (MM'lains  anlcMirs,  o(  Bartcls  on  parti- 
culier, ont  signalé  une  diminution  de  Tacido  uii(iue  dans  les 
quelques  jours  qui  précèdent  l'accès,  et  cette  diminution  serait 
encore  plus  considérable  dans  les  premiers  jours  de  l'attaque. 
Je  n'ai  pas  contrôlé  la  première  assertion:  mais  j'affirme  que  la 
seconde  est  inexacte  pour  la  grande;  généialilé  des  cas.  JJail- 
leurs  le  plus  grand  excès  possible  d'acide  urique  dans  le  sang 
ne  constitue  qu'une  masse  minime  comparée  à  celle  que  repré- 
sente l'ensemble  des  éliminations  et  des  dépôts.  Et,  si  l'on  con- 
sidère ce  qui  se  passe  en  deliors  de  l'accès,  on  ne  trouve  pas 
qu'il  y  ail  obstacle  à  l'élimination  de  l'acide  urique.  On  trouve 
le  plus  souvent  cette  quantité  normale  ;  souvent  on  assiste  à 
des  décharges  soudaines  et  excessives  ;  et  Rayer  avait  signalé 
avec  raison  la  fréquence  et  l'abondance  des  précipités  d'urates 
ou  d'acide  urique  dans  les  urines  des  goutteux.  Je  sais  bien 
que  la  précipitation  des  urates  ou  de  l'acide  uri<[ue  n'indique 
pas  nécessairement  que  l'excrétion  est  augmentée,  les  sédi- 
ments pouvant  se  produire  dans  une  urine  très  acide,  lors  même 
qu'elle  contient  moins  d'acide  urique  qu'une  urine  qui  restera 
claire. 

J'ai  pris,  moi  aussi,  la  peine  de  peser  l'acide  urique  total  des 
urines  excrétées  en  vingt-quatre  heures  par  les  goutteux  dans 
la  période  intercalaire,  et  j'ai  trouvé  des  chilTres  de  O'^^/iO, 
0'%55,  0^^60,  0'%70,  l»'-'20,  ^"^50,  c'est-à-dire  des  chiffres 
égaux  ou  notablement  supérieurs  à  la  normale. 

J'ai  vu  quelquefois  l'acide  urique  diminuer  chez  des  malades 
dont  la  goutte  se  compliquait  de  néphrite  interstitielle  ;  quel- 
quefois aussi,  j'ai  constaté  cette  diminution  dans  la  goutte 
cachectique.  Donc  le  rein  des  goutteux,  en  dehors  de  ces  com- 
plications, n'est  pas  imperméable  pour  l'acide  urique.  Il  n'y  a 
imperméabilité  ni  hors  de  l'accès,  ni  pendant  l'accès.  D'ailleurs 
admettons  cette  imperméabilité  ;  elle  existe,  en  tout  cas,  à  un 
plus  haut  degré  dans  d'autres  maladies  qui  ne  se  compliquent 
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pas  dacc-ès  de  goutte  :  dans  les  néphrites,  dans  les  oblitérations 
des  uretères,  dans  toutes  les  oliguries.  (Jn  m'objectera  peut- 
être  l'exemple  du  saturnisme,  qui  agit  souvent  sur  les  reins, 
(jui  iHMit  produire  des  lésions  durables  de  ces  organes,  qui  peut 
à  la  longue  les  rendre  imperméables  el  qui  est  une  cause  de 
goutte.  Mais  l'intoxication  saturnine  ne  porte  pas  seulement 
son  action  sur  les  reins  ;  elle  impressionne  tous  les  organes, 
elle  entrave  la  nutrition  et  peut  réaliser  des  conditions  géné- 
rales favorables  au  développement  d'une  goutte  qui  ne  s'accom- 
pagne pas  nécessairement  de  troubles  notoires  de  la  fonction 
urinaire. 

Il  faut  donc  chercher  ailleurs.  Un  pensait  avant  Garrod  que 
la  goutte  est  engendrée  non  par  rétention,  mais  par  formation 
exagérée  de  l'acide  urique.  On  pouvait  invoquer  à  l'appui  de 
cetle  hypothèse  les  abus  alimentaires  et  surtout  l'excès  des 
aliments  azotés  qui  influencent  assurément  la  production  de 
l'acide  urique.  On  pouvait  expliquer  aussi  cette  formation  sur- 
abondante par  les  mauvaises  digestions,  qui  sont  habituelles 
chez  les  goutteux.  On  pourrait  également  faire  jouer  un  rôle 
à  l'activité  troublée  de  la  rate  ou  du  foie.  Cet'e  hypothèse  serait 
admissible  surtout  si  on  la  limitait  à  la  période  de  l'accès;  mais, 
en  supposant  que  l'acide  urique  se  forme  en  quantité  exagérée, 
on  ne  comprendrait  pas  son  accumulation  dans  le  sang,  puisque 
le  rein  reste  perméable.  Ainsi,  dans  la  théorie  de  la  goutte, 
l'imperméabilité  rénale  est  inadmissible  ;  la  formation  exagérée 
de  l'acide  urique  est  admissible,  mais  elle  est  insuffisante  :  car 
il  reste  à  expliquer  la  rétention  de  cet  acide  par  le  sang  et  par 
les  tissus.  La  preuve  que  l'exagération  de  formation  d'acide 
urique  est  insuffisante  pour  expliquer  la  goutte,  c'est  qu'on 
n'observe  pas  l'apparition  de  la  goutte  dans  la  leucocytémie, 
dans  la  cirrhose,  maladies  qui  élaborent  pendant  un  temps 
considérable  des  quantités  d'acide  urique  bien  supérieures  à 
la  totalité  de  ce  qu'on  peut  rencontrer  dans  l'organisme  d'un 
goutteux  et  dans  la  totalité  de  sa  sécrétion  urinaire.  La  réten- 
tion, dans  le  sang  et  dans  les  tissus,  de  l'acide  urique  foimé 
ou  non  en  ([uantilé  exagérée,  peut  être  rendue  possible  par  la 
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ilmiiiuilioii  de  racaliiiité  du  saii^,  par  la  prédominance  des 
acides.  Je  vous  ai  dit  tléjà  que  (larrod  avait  trouvé  de  l'acide 
oxalique  dans  le  sang  goutteux  ;  Todd  y  signale  égalcinciil 
l'acide  lactique,  (|ni  aurait  jïour  origine  les  troubles  d\sp(*p- 
tiques.  Un  j)eut  dire  (jue  la  gravelle  o\ali«iue  n'est  pas  rare 
comme  complication  de  la  goutte,  et  Prout,  Begbie,  Kayer, 
Gallois  ont  reconnu  que  roxalurie  est  presque  constante  dans 
cette  maladie.  Or  nous  savons  que  la  prédominance  des  acides 
est  une  condition  qui  favorise  la  précipilalion,  à  l'état  libre  ou 
à  l'étal  durâtes  acides,  de  l'acide  urique,  même  lorsqu'il  n'existe 
pas  en  excès. 

S'il  y  a  prédominance  d'acides  dans  l'organisme  du  gouUeux, 
on  devrait  trouver  dans  les  urines  des  quantités  exagérées  de 
phosphates.  C'est  ce  que  BerthoUet  et  Scudamore  ont  constaté 
pendant  l'accès.  Stockvis  dit  que  l'acide  phosphorique  diminue  le 
premier  jour  de  l'accès  goutteux  pour  s'élever  ensuite  au-dessus 
de  la  normale,  mais  qu'il  diminue  à  partir  du  quatrième  jour.  Il 
a  fait  d'autre  part  cette  remarque  que,  en  dehors  de  l'accès,  il  y 
a  une  diminution  habituelle  des  phosphates  et  surtout  des  phos- 
phates terreux.  Ces  faits  sont  en  contradiction  avec  la  loi  de  Be- 
neke,  d'après  laquelle  il  y  aurait  enchaînement  entre  ces  trois 
termes  :  tendance  aux  précipitations  uriques  ou  uratiques,  oxa- 
lurie,  excès  des  phosphates  terreux.  J'ai  fait  dans  trente-deux  cas 
le  dosage  de  l'acide  phosphorique  émis  en  vingt-quatre  heures 
chez  des  goutteux,  en  dehors  de  l'accès  ;  et  j'ai  noté  une  diminution 
de  l'acide  phosphorique  total  dans  les  cas  où  il  y  avait  cachexie, 
dans  ceux  où  l'état  du  tube  digestif  imposait  une  sorte  d'absti- 
nence, dans  ceux  enlin  où  il  y  avait  complication  de  néphrite 
interstitielle.  Chez  tous  les  autres,  la  quantité  de  l'acide  phos- 
phorique était  normale  ou  excédante.  Mes  recherches  seraient 
donc  plutôt  conlirmatives  de  la  loi  de  Beneke. 

Si  l'acide  urique  précipite  souvent  dans  les  urines  gout- 
teuses, si  l'on  observe  très  fréquemment  dans  les  urines  ou 
dans  les  tissus  la  précipitation  d'urates  acides,  s'il  y  a  oxalurie 
et  si  le  sang  contient  des  quantités  appréciables  d'acide  oxa- 
lique, s'il  y  a  enfin  déperdition  de  phosphates  chez  ces  malades, 
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il  (>sl  dillicilt'  de  lie  pas  reconnaître  là  les  caractères  d'un  état 
dyscrasiqne  à  prédominance  acide.  Et  Ton  coiiipieiid  ({iie,  si 
Facide  iiriqiie  se  présente  au  filire  rénal  à  Fétal  d'urate  acide, 
l'osmose,  en  raison  de  la  moindre  solubilité  de  ce  sel,  doit  être 
entravée.  On  comprend  par  conséquent  qu'il  puisse  y  avoir 
habituellement  dans  le  sang  nn  excès  d'acide  urique.  On  com- 
prend encore  que,  si  les  acides  sont  élaborés  par  les  tissus  ou 
par  certains  tissus,  l'acide  urique  circulant  devra  se  fixer  dans 
ces  tissus  à  l'état  d'urate  acide,  et  cela  d'une  manière  d'autant 
plus  persistante  que  ces  tissus  seront  moins  vasculaires  ou  plus 
éloijïnés  de  la  circulation.  On  comprend  enfin  que  si  un  exsudât 
venant  du  sang  infiltre  brusquement  ces  tissus  à  un  moment 
où  une  modification  nutritive  générale  livre  rapidement  au  sang 
des  quantités  exagérées  d'acide  urique ,  ces  tissus  devront 
garder,  après  la  disi)arition  de  la  fluxion,  une  notable  quantité 
d'urates  acides. 

L'examen  du  sang  et  des  urines  nous  a  conduit  à  cette  con- 
clusion probable  :  c'est  qu'il  y  a  dans  la  goutte  formation 
exagérée  ou  destruction  trop  lente  des  acides  organiques. 
C'est  là  un  des  caractères  qui  appartiennent  à  ce  que  nous 
appelons  la  nutrition  retardante.  Or  nous  constatons  chez  les 
goutteux  d'autres  caractères  de  ce  ralentissement  de  la  nutri- 
tion. Les  goutteux  brûlent  mal  la  graisse  ;  la  lithiase  biliaire 
n'est  pas  rare  chez  eux,  l'obésité  est  très  fréquente.  Les  gout- 
teux brûlent  mal  le  sucre  ;  le  diabète  a  été  considéré  comme 
une  maladie  goutteuse,  et,  sans  parler  du  diabète,  la  glycosurie 
passagère  s'observe  assez  souvent  au  cours  de  la  goutte.  Elle  a 
été  signalée  par  Prout,  par  Lehmann,  par  Gairdner  ;  j'ai  pu 
l'observer  dans  trois  cas.  Les  goutteux  enfin  brûlent  mal  la 
substance  azotée.  Dans  les  métamorphoses  désassimilatrices 
que  subit  chez  eux  la  matière  protéique,  une  part  plus  consi- 
dérable qu'à  l'état  normal  s'élimine  sous  la  forme  d'acide  uri- 
que, sans  arri\er  à  coi  état  d'oxydation  plus  parfaite  qui  donne 
naissance  à  l'urée.  Bien  plus,  l'élaboration  insuffisante  des 
matières  albumiuoïdes  peut  s'arrêter  avant  qu'elles  passent 
à  l'état  de  matières  cristalloïdes,  et  l'on  peut  observer  chez  eux. 
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surtout  pendant  l'accès,  dos  psoudo-alhiirniniiiics.  (|ii('  les  réac- 
lil's  cliiiniqncs  [KMiUi'llcnl  de  ne  pas  alliildici'  à  iiiio  lésion 
ivnalc.  Ainsi  en  ne  considérant  (pie  les  éléments  pliysiido^fiqnos 
de  la  maladie,  nous  arrivons  à  cette  conception,  que  viendra 
renforcer  l'analyse  clinique  :  c'est  que  la  jioutte  est  encore  iine 
maladie  caractérisée  essentiellemeMl  pai-  le  retard  de  la  iiiilri- 
tion. 

Est-ce  dans  tous  les  orj^anes  que  la  matière  suhit  ainsi  une 
élaboration  vicieuse?  Faut-il  accuser  plus  particulièrement  tel 
organe,  le  foie,  par  exemple?  Je  me  refuse  sur  ce  point  à  céder 
aux  entraînements  du  jour,  et  Je  ne  me  trouve  pas  convaincu 
par  les  ar^innenls  plixsiologiques  ou  cliniques  qu'on  a  invoqués 
pour  placer  la  goutte  sous  la  dépendance  d'un  étal  torpide  du 
foie. 
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Pathologie  coiuparéo  ot  expériiiieutîili'.  —  Etiologie.  Distributiou  historique  et 
oéo"Taphique  de  la  goutte.  Climats.  Genre  de  vie.  Boissons.  Excès.  Ages.  — 
Hérédité.  Maladies  qui  sont  fréquentes  chez  les  ascendants  des  goutteux. 
Maladies  qui  sont  fréquentes  dans  les  antécédents  personnels  des  goutteux. 
Rapports  de  la  goutte  avec  les  maladies  qui  dépendent  de  la  nutrition 
retardante.  —  Les  néphrites  des  goutteux.  —  Substitution  du  cancer  à  la 
goutte.  —  Ganses  de  l'accès  de  goutte. 


Dans  la  dernière  leçon,  je  vous  ai  exposé  la  chimie  de  la  goutte  ; 
je  vous  ai  décrit  les  altérations  du  sang  et  des  humeurs.  Nous 
avons  groupé  ces  données  pour  arriver  à  des  probabilités,  et 
nous  en  avons  déduit  qu'actuellement  rien  ne  s'oppose  à  ce  que 
l'on  accepte  que  la  goutte  rentre  dans  la  grande  famille  de  ces 
maladies,  dont  l'élément  principal  est  un  ralentissement  de  la 
nutrition. 

Nous  pourrions  parler  de  pathologie  comparée  et  expérimen- 
tale ;  mais  là  nous  ne  trouverions  rien  à  ajouter  à  ce  que  nous 
avons  déjà  dit.  Chez  quelques  animaux  qui  Iransi'orment  les 
matières  azotées  en  acide  uriquect  non  en  urée,  les  dépôts  urati- 
ques  ne  sont  pas  très  rares  ;  chez  quelques  reptiles  et  quelques 
oiseaux,  on  trouve  des  dépôts  blanchâtres,  crayeux,  près  des 
arliculations,  soit  dans  le  tissu  fibreux,  soitdansle  tissu  séreux. 
Ce  qui  indique  que  chez  ces  animaux,  chez  lesquels  la  matière 
protéique  se  transforme  en  acide  urique  et  non  en  urée,  qui  ont 
toujours,  pour  ce  motif,  une  surcharge  excessive  d'acide  urique. 
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ccl  ai'ido  [u'iil  iKiilois  se  déposL'i"  dmis  les  organes,  eormiie,  eliez 
d'aiilros  aniinaiix,  on  v<tit  l'urée  s'y  accnmnh'r  on  exeès.  Les 
dépôts  se  font  sous  lorine  erislalline,  jiarce  (|iie  ces  sels  soni 
moins  soluldes  ([ue  l'urée.  Il  n'y  a  |>as  là  d'analogie  avec  la 
goutte  au  point  de  vue  du  processus  pallioyéni(pie.  Quant  aux 
expériences  où  la  ligature  des  uretères  a  provoqué  des  dépôts 
diirates  dans  les  tissus,  elles  ne  nous  donnent  pas  d'éclaircis- 
sements. Si,  chez  les  animaux  qui  foi-ment  surtout  de  l'acide 
urique,  on  s'oppose  à  sa  sortie,  il  n'est  pas  étonnant  (ju'il  y  ail 
rétention  considérable  de  cet  acide  et  qu'il  s'accumule  jusque 
dans  le  périloiiie.  'Aussi,  même  en  invoquant  les  expériences 
de  Zalesky  et  de  Clirzonzesky,  on  ne  peut  trouver  encore  les 
conditions  patliogéniques  prochaines  de  la  goutte. 

Arrivons  à  la  clinique.  Ici,  je  considérerai  deux  questions  : 
l'élément    éliologique   et  l'élément  symptomatologique.  Lélio- 
logie  de  la  goutte  est  chose  vaste,  parce  que  la  goutte  s'est  pré- 
sentée dans  des  milieux  très  différents,  à  des  époques  et  dans 
des  civilisations  très  diverses.  Elle  a  été  dominante  dans  des 
pays  qui  ne  la  connaissent  plus,  et  inconnue,  autrefois,  là  où 
elle  habite  aujourd'hui.  Nous  savons  quand  elle  a  disparu  de 
certaines  régions;  mais  nous  ne  savons  pas  quand  elle  y  a  pris 
naissance.  Ces  exemples  peuvent  nous  faire  prévoir  que  la  goutte 
est  peut-être  une  maladie  destinée  à  s'éteindre.  Ce  n'est  pas 
que  je  croie  l'humanité  capable  de  pouvoir  s'alïranchir  des 
troubles  de  nutrition;  mais  je  dis  que,  si  nous  devons  être  sans 
cesse  soumis  aux  causes  qui  peuvent  retarder  la  nutrition,  les 
effets  de  ces  causes  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes.  Nous  con- 
naissons déjà  plusieurs  maladies  qui  relèvent  des  mêmes  condi- 
tions pathogéniques  que  la  goutte;  chacune  de  ces  maladies 
pourra  se  substituer  à  la  goutte.  En  Orient,  on  a  vu  l'obésité 
devenir  fréquente  là  où  la  goutte  n'existe  plus.  En  Italie,  le  dia- 
bète se  voit  fréquemment,  tandis  que  la  goutte  y  a  presque  tota- 
lement disparu.  Les  manifestations  des  troubles  nutritifs  chan- 
gent, le  vice  nutritif  subsiste  toujours. 

Quand  a-t-elle  pris  naissance?  Tous  les  auteurs  anciens  la 
signalent.  Hippocrate,  Galien,  Arétée,  Celse  connaissaient  la 
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•roiillc.  Les  aiiltnils  non  médicaux,  Ovido,  ISénùqiic,  Lucien,  la 
connaissaient  également;  ils  la  désignaient  sous   le  nom   de 
podagre.  Non  seulement  dans  Tantiquité  grecque  et  romaine, 
mais  inèini^  au  moyen  âge,  on  connaissait  la  goutte.  Les  Arabes 
lunt  observée  dans  tout  rOrient.  Les  arabistes  la   signalent 
aussi  pour  l'avoir  vue  dans  nos  pays  et  nos  civilisations  du 
moyen-àge.  Elle  était  donc  alors  répandue  à  la  fois  sur  l'Europe, 
r.Vsie  et  l'Afrique.  Déjà,  dans  l'antiquité,  c'était  la  maladie  des 
capitales  :  connue  à  Atbènes,  très  fréquente  à  Rome,  c'était 
une  maladie  distinguée  à  Constantinople.  Aujourd'hui,  elle  a 
disparu  de  la  Grèce,  elle  est  très  rare  à  Rome;  elle  s'observe  à 
Constantinople,  seulement  chez  les  étrangers.  Elle  s'est  réfugiée 
dans  d'autres  capitales;  à  Londres,  par  exemple,  elle  est  encore 
la  maladie  dominante  dans  les  classes  aisées.  Donc,  en  chan- 
geant de  milieu,  elle  a  néanmoins  conservé  de  la  prédilection 
pour  les  grandes  villes.  On  peut  dire  qu'elle  n'a  jamais  épargné 
totalement  les  hommes  qui  se  nourrissent  bien;  et,  si  elle  a  été 
si  fréquente  dans  des  pays  oiî  elle  n'existe  plus,  c'est  peut-être 
parce  que  l'hygiène  a  changé.  Dans  l'ancienne  Rome,  vous  savez 
quelle  a  été   l'abondance,   la    recherche   des   repas.  Tout  a 
changé.  La  Rome  actuelle,  comme  l'Italie  actuelle,  est  un  pays 
où  la  sobriété  est  en  grand  honneur.  On  fait  peu  de  consomma- 
tion de  viandes  et  de  vins.  Il  y  a  donc  des  conditions  suffisantes 
pour  expliquer  comment  la  goutte  si  fréquente  dans  l'ancienne 
Rome,  est  si  rare  dans  la  Rome  moderne.  Cette  sobriété  est 
aussi  une  qualité  de  tout  l'Orient,  comme  de  la  partie  méridio- 
nale de  l'Europe.  En  France  même,  vers  le  sud,  les  habitudes 
alcooliques  vont  en  diminuant.  En  Italie,  en  Espagne,  l'ivro- 
gnerie est  chose  inusitée  et  même  absolument  inouïe.  En  Orient, 
la  réforme  religieuse  a  supprimé  l'alcoolisme,  l'alimentation  est 
très  modérée.  Il  y  a  donc  eu  dans  tous  ces  pays  une  grande 
moditication  hygiénique,  qu'on  doit  en   somme  attribuer  aux 
progrès  des  mœurs  et  qui  produit  cette  différence  dans  la  fré- 
quence de  la  goutte  autrefois  et  aujourd'hui. 

Eu  France,  la  goutte  s'observe  un  peu  partout,  mais  elle  est 
en  décroissance.  En  Lorraine  et  en  Normandie,  elle  se  voit 
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assez  soiivcnl;  c'csl  que  ilaiis  ces  pays  on  niante  hcaiicoiii»  de 
viandes  el  ou  consomme  heaucoiip  d'alcool;  la  lonf^iieiir  des 
repas  y  est  démesurée.  Mais  ce  n'est  pas  la  France  qui  est  son 
pays  de  prédilection;  c'est  la  Hollande,  ini  peu  l'Allemagne  el 
surtout  l'Aniileterre.  Encore  diminue-(-elle  dans  ce  dcrnici- 
pays.  Anlrcfois,  les  habitudes  de  lahle  y  claient  evagérées  ; 
aujourdlnii,  à  cepoiiil  de  \  ne,  les  mœurs  se  sont  perfectionnées. 
La  goutte  a  donc  effleuré  bien  des  contrées,  elle  en  a  été 
délogée  par  les  perfectionnements  de  l'hygiène.  Elle  est  pour- 
tant de  tous  les  climats  et  de  toutes  les  races;  les  Européens 
peuvent  devenir  goutteux  en  Orient  quand  ils  sont  sous  une 
influence  héréditaire;  on  sait  aussi  que  les  orientaux,  quand  ils 
se  livrent  à  des  excès,  peuvent  avoir  la  goutte.  On  l'a  vue  chez 
les  nègres  ;  dans  l'Inde  chez  les  Anglais  conservant  les  habi- 
tudes de  leur  pays.  Quels  que  soient  donc  le  climat,  la  race, 
la  région,  elle  peut  se  développer.  Mais  elle  est  d'autant  plus 
fréquente  qu'on  se  rapproche  du  nord  et  qu'on  pénètre  dans  les 
pays  bas  ou  humides,  dans  la  Hollande,  l'Angleterre,  l'Alle- 
magne, dans  les  pays  enfin  où  nous  avons  vu  surtout  se  déve- 
lopper le  rachitisme  et  l'ostéomalacie,  l'obésité,  le  diabète 
sucré,  les  coliques  hépatiques. 

La  goutte  atteint  plus  particulièrement  les  citadins,  moins 
souvent  les  campagnards.  Elle  est  bien  plus  fréquente  à  Londres 
que  dans  tout  le  reste  de  l'Angleterre  et  surtout  l'Irlande  et 
l'Flcosse.  Qu'y  a-t-il  d'étonnant  à  ce  que  Londres  soit  la  ville 
des  goutteux,  si  Ton  veut  bien  considérer  que  la  goutte  est  la 
maladie  des  maîtres,  des  riches,  des  savants,  des  gens  d'espi'it, 
des  financiers,  des  politiques,  de  ceux  qui  ont  une  existence 
sédentaire  et  plantureuse,  de  ceux  qui  ne  dédaignent  pas  les 
excès  de  viandes,  les  mets  épicés,  les  vins  capiteux  comme  le 
porto  ou  le  xérès  et  les  bières  fortes  comme  le  porter  ou  le  stoul  ? 
Les  boissons  fermentées  engendrent  en  elTet  la  goutte.  En 
Hollande,  en  Allemagne,  ce  sont  les  buveurs  de  bière  qui  sont 
surtout  goutteux.  Mais  l'alcool  seul  ne  provoque  pas  la  goutte. 
En  Ecosse,  en  Irlande,  ou  boit  bien  plus  d'alcool  qu'à  Londivs, 
et  la  goulle  y  est  moins  fréquente.  En  France,  les  classes  inlé- 
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rifiircs  boivent  boaucoiip  d'alcool,  et  pourlant  la  goiillo  y  est 
rare  ;  elle  est  plus  IVécpiente   chez  les  riches,  qui  en  boivent 

lus.  On  ne  peut  donc  pas  dire  que  l'alcool,  en  tant  (pialcool, 

soil  la  cause  directe  de  la  goutte.  Mais  il  intervient  à  litre  de 
cause  aggravante,  associé  à  d'autres  éléments  que -nous  ne  con- 
naissons pas  et  qui  entrent  dans  la  composition  des  vins  forts 
et  des  bières. 

Les  excès  vénériens  sont  encore  une  cause  puissante  de 
goutte.  Non  seulement  ils  l'engendrent,  mais  ils  provoquent 
l'accès.  Ils  agissent  en  tant  que  choc  nerveux,  «  Avec  le  vin 
«  pour  père,  la  bonne  chère  pour  mère  et  Vénus  pour  nour- 
«  rice,  on  a  un  enfant  qui  a  la  goulle.  »  On  trouve  ce  proverbe 
partout  où  Ton  rencontre  la  goutte. 

Toutes  les  causes  qui  épuisent  le  système  nerveux,  la  longue 
contention  d'esprit,  les  travaux  intellectuels  excessifs,  les 
veilles,  sont  autant  de  facteurs  de  la  goutte.  Toutes  ces  causes 
produisent  la  goutte,  en  provoquant  une  détérioration  vitale  qui 
aboutit  aussi  au  diabète,  à  la  lithiase  biliaire,  etc. 

Nous  refaisons  une  étiologie  déjà  connue,  mais  nous  l'appli- 
quons à  une  nouvelle  maladie.  Ce  sont  toujours  les  causes  du 
retard  des  mutations  nutritives  qui  dominent  la  pathogénie  de 
la  lithiase  biliaire,  de  l'obésité,  du  diabète,'de  la  goutte.  Quelque 
cause  surajoutée  et  qui  souvent  nous  écha})pe,  dirige  l'orga- 
nisme de  préférence  vers  Tune  ou  vers  l'autre  de  ces  maladies. 

Le  sexe  exerce  une  intluence  sur  la  goutte.  Elle  atteindrait 
l'homme  vingt-cinq  fois  plus  souvent  que  la  femme,  d'après  la 
statistique  de  Durand-Fardel.  Pour  moi,  j'ai  trouvé  que,  pour 
treize  hutnnies  goutteux,  il  y  a  une  femme  goutteuse. 

Au  contraire,  dans  d'autres  maladies  du  même  gronpe,  il  y 
a  des  intluences  ditîérentes  :  ainsi  la  lithiase  biliaire,  rare  chez 
l'homme,  est  plus  fréquente  chez  la  femme.  On  a  dit  que,  si  la 
goulle  est  plus  fréquente  chez  l'homme,  c'est  qu'il  fait  plus 
d'excès  de  tout  genre  que  la  femme  ;  mais  combien  d'hommes 
sctnt  goutteux  qui  n'ont  jamais  commis  d'excès!  lïippocrate 
supjMjse  que  la  menstruation,  par  la  spoliation  sanguine  qu'elle 
produit  périodiquement,  préserve  la  frmme  de  certaines  ma- 
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ladios  et  on  pailiciilicr  de  ht  ^^oiillc.  Kilo  no  la  prôsei'vo  j)as, 
on  (ont  cas,  do  la  lilliiaso  biliairo,  ni  de  r<d)(''sitô. 

Dans  los  dcnv  soxos,  c'est  pendant  la  période  génitale 
qu'on  devient  goutteux;  au  delà  de  cotic  période,  on  con- 
tinue à  Tolro.  Sydonliani,  lleberdf^n,  (îarmd  allirnaont  ([u'oUe 
débute  rarenionl  avant  la  puberté,  rarement  après.  La  plus 
grande  fréquonco  do  son  début  est  entre  vingt-cinq  et  qua- 
rante ans.  Debout  Ta  vue  entre  dix  et  quinze  ans  ;  je  r.ai 
observée  à  quinze  ans,  Trousseau  à  six  ans.  Gairdner  a  cité 
dos  cas  de  goutte  cliez  des  enfants  à  la  mamelle  :  je  crois 
(pi On  poiil  révoquer  en  doute  ces  dernières  observations.  Par 
contre,  (lairod  a  vu  le  premier  accès  de  goutte  se  développer 
h  soixante-dix  ans.  Franklin  est  devenu  goutteux  à  soixante- 
quinze  ans;  il  est  vrai  qu'il  avait  gardé  jusqu'à  cet  âge  la  ver- 
deur de  la  jeunesse. 

J'arrive  à  l'bérédité.  On  dit  que  la  goutte  est  une  maladie 
héréditaire.  Assurément  on  trouve  souvent  la  goutte  chez  los 
ascendants  d'un  goutteux  ;  mais  souvent  aussi  on  rencontre 
chez  eux  bien  d'autres  maladies  ;  et  il  s'agit  de  déterminer  la 
fréquence  relative  de  chacune  de  ces  maladies,  la  goutte  com- 
prise. 

Certains  auteurs  ont  dit  qu'elle  était  toujours  héréditaire  ; 
que  toujours  on  peut  découvrir  la  goutte  chez  (pielque  ascen- 
dant du  goutteux.  Braun,  qui  a  pu  observer  à  Wiesbaden  un 
graïul  nombre  de  goutteux,  a  prétendu  que  la  goutte  héréditaire 
s'observe  100  fois  sur  100  cas  ;  mais  il  est  beaucoup  d'auteurs 
qui  acceptent  comme  goutte  ce  qu'on  appelle  goutte  larvée, 
c'est-à-dire  l'asthme,  la  gravelle,  etc.  Monneret  a  aussi  pré- 
tendu que  la  goutte  était  presque  toujours  héréditaire  ;  mais  il 
dit  aussi  que  cette  question  avait  besoin  d'être  revue,  et  que  l'hé- 
rédité de  la  goutte  est  contestable.  Gairdner  accepte  l'hérédité 
de  la  goutte  dans  90  cas  sur  100.  A  côté  de  ces  chillros  trop 
élevés,  Scudamore  indique  lili  0/0.  En  France,  une  enquête 
faite  par  l'Académie  et  présentée  par  Pâtissier  indique  43  0/0. 
Jai  trouvé  également  la  goutte  héréditaire  Mi  fois  sur  100.  Ce 
sont  les  mêmes  chiffres.  Donc  la  goutte  ne  s'observe  chez  les 
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ascendants  ou  los  collalriaiix  des  goullonv  (\\\o  dans  la  moitié 
dos  cas.  C'est  précisément  ce  qu'avait  déjà  dit  (iarrod. 

La  gontt(^  se  transmet  surtout  par  le  père,  puisqu'elle  est 
plus  fréquente  chez  riiomiiie  ;  elle  ne  se  transmet  pas  égale- 
ment chez  tous  les  enfants  ;  dans  quelques  familles  anglaises, 
c'est  le  plus  souvent  l'aîné  qui  est  atteint;  llutchinson  prétend 
que  ce  sont  au  contraire  les  derniers  enfants.  On  a  dit  que  les 
premiers  enfants  avaient  été  épargnés,  parce  que  la  goutte 
n'avait  j)as  encore  paru  chez  les  parents  lors  de  leur  concep- 
tion. C'est  au  moins  douteux.  Ce  qui  se  rapprocherait  plus  de 
la  vérité,  c'est  ((ue,  la  vieillesse  étant  caractérisée  par  la  lenteur 
des  mutations  nutritives,  les  enfants  des  vieillards  peuvent 
hériter  de  ce  vice  de  la  nutrition  porté  à  son  summum  chez 
les  parents,  par  le  fait  de  la  goutte  et  par  le  fait  de  Tâge. 

Mais  étudions  l'étiologie  pathologique  plus  en  détail.  Quelles 
sont  les  maladies  qui  ont  existé  chez  les  descendants  ou  dans 
la  famille  des  goutteux?  J'ai  fait  l'étude  statistique  de  la  goutte, 
comme  je  l'ai  faite  pour  les  autres  maladies  déjà  étudiées.  Cette 
statistique  porte  sur  trente-trois  cas  de  goutte.  Je  rapporterai 
à  100  la  proportion  des  maladies  signalées  chez  les  parents. 
Pour  100  cas  de  goutte,  on  trouve  chez  les  ascendants  : 

La  goutte '**    fois. 

L'obésité '^4      » 

Le  rliumalisnie 25       >- 

L'astlmic 19       » 

Le  diabète 12,5  .. 

La  gravelle 1 2,  o  » 

L'eczéma 12,  o  » 

La  lithiase  biliaire 6  (i)  » 

Les  hémori'hoïde!; b      » 

La  névralgie C      » 

Absence  de  cause  liéréditaiie 12      » 

Ce  sont  donc  les  mêmes  accidents  pathologiques  que  ceux 
que  nous  avons  déjà  rencontrés  dans  la  famille  des  gens  atteints 
de  lithiase  biliaire,  d'obésité,  de  diabète. 

Chez  le  goutteux  liii-niéinc.  j'ai  recheiclié  l(»s  maladies  dont 

1.  La  iilliiasc  liiliaire  n'ovistait  que  riiez  la  im'-rt'. 
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il  avait  été  atlciiil  (U'piiis  sa  naissance  et  les  maladies  ([uil 
a\ait  eues  depuis  sa  première  allaciiu'  de  youtle,  et  ce  sont  les 
mêmes  que  celles  que  nmis  venons  de  signaler.  Le  {^diilleuv  est 
un  homme  voué  à  la  maladie.  Sur  trente-trois  cas.  j(!  n'ai  vu 
qu'un  malade  chez  lequel  la  goutte  n'avait  pas  été  précédée 
[)ar  une  antre  maladie  île  la  même  famille,  (l'est  dire  que, 
malgré  de  belles  apparences,  le  gonllciix  est  rarement  l)ien 
portant. 

Voici  le  résultat  de  celti;  slalisti([ije.  Sur  lOO  cas  de  goutte, 
on  trouve  dans  les  antécédents  personnels  : 


L'obésité 'M  fois . 

Lu  dyspepsie ;M  " 

La  gnivellc 28  » 

La  migraine 1!)  » 

L'eczéuia 10  » 

Les  névralgies li'  » 

Le  riuimatisme  articulaire  aigu !»  ■>• 

Le  rhumatisme  musculaire  (lumbago) !)  " 

L"astlime î)  » 

Le  rhumatisme  articulaire  chroni(|ue (i  » 

Les  hémorrhagiés 6  » 

L'urticaire 6  » 

Le  diabète -i  » 


Vous  remarquerez  la  Iréquence  de  la  dyspepsie.  Aussi  ïodd 
a-t-il  prétendu  que  la  goutte  était  une  maladie  dyspeptique, 
entièrement  due  à  ce  que  la  dyspepsie  augmenterait  l'acide 
lactique  de  l'organisme.  L'acidité  du  sang  ainsi  développée 
déterminerait  la  précipitation  des  urates;  la  gravelle  et  la 
goutte  seraient  la  conséquence  de  cette  précipitation. 

Kemarquez  encore  que,  de  même  que  le  diabétique  est  rare- 
ment goutteux  (2  fois  pour  100),  le  goutteux  est  rarement  dia- 
bétique (3  fois  pour  100).  Au  contraire,  ces  deux  maladies 
sont  fréquenmient  reliées  par  l'hérédité;  18  fois  pour  100  le 
diabétique  est  de  race  goutteuse;  12  fois  pour  100  le  goutteux 
est  fds  de  diabétique. 

Il  est  d'autres  coïncidences  morbides  qui  sont  des  (nmiilica- 
lions  ou  des  effets  de  la  goutte.  Signalons  en  première  ligue  la 
néphrite.  Je  ne  parle  pas  des  néphrites  qui  peuvent  être  pro- 
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voqiit'os  p;ir  la  ^ravello,  par  les  calculs  rénaux,  [lar  les  iiirarclus 
uriqnos  ou  iiraliqiies  des  tiibiili,  néphrites  qui  peuvent  donner 
de  I  albuminurie.  11  est  tiuo  aiilre  cause  d'albuniinui'ie  :  c'est 
une  uepliiile  inlersiilielle  (rime  nature  particulière,  dans  la- 
quelle le  \oliMue  du  rein  peut  être  conservé.  Celle  forme  donne 
uu(!  (juaulilé  (falbumine  plus  j-rande  que  les  néphrites  inter- 
stitielles ordinaires.  Elle  évolue  pour  son  propre  compte  et 
modilie  prol'ondément  les  phénomènes  fioutteux.  En  effet,  la 
j^outte  alors  devient  chronique,  et  des  accidents  se  produisent 
qui  sont  propres  à  la  néphrite  :  œdèmes,  lésions  cardiaques, 
accidents  cérébraux,  gastriques,  etc.  Le  malade  meurt  de  ce 
qu'on  appelle  la  goutte  remontée;  il  meurt  en  réalité  de  sa 
maladie  rénale.  Or,  sur  quatre  goutteux,  il  y  en  a  un  qui  est 
affecté  de  cette  complication. 

Enfin  il  est  une  termination  singulière  de  la  goutte  par  le 
cancer.  Ce  n'est  pas  chose  nouvelle  que  le  cancer  se  substituant 
comme  maladie  à  la  goutte;  Bazin  avait  dit  :  Les  goutteux  finis- 
sent surtout  par  le  cancer  et  de  préférence  par  le  cancer  du 
rectum  ou  de  la  vessie.  Chez  certains  goutteux,  à  l'âge  de  cin- 
quante ou  soixante  ans,  les  accidents  qui  venaient  à  Tautomne 
ou  au  printemps  ne  viennent  plus,  et  pourtant  le  goutteux  ne 
mange  plus,  il  a  des  douleurs  dans  le  bas-ventre;  la  dysurie  se 
produit,  l'état  général  devient  mauvais,  et  le  cancer  du  lectum 
ou  de  la  vessie  s'établit.  De  même  que  la  goutte  disparait,  les 
autres  maladies,  telles  que  l'eczéma,  l'urticaire,  le  psoriasis,  qui 
peuvent  accompagner  la  goutte,  disparaissent  aussi.  L'asthme, 
que  le  goutteux  peut  avoir,  séteint  également;  et  cependant, 
d'après  Ilunter,  il  \  a  incompatibilité  entre  les  grandes  dia- 
tiièses. 

C'est  peut-être  vrai,  La  proportion  des  principes  constituants 
du  corps  varient  suivant  les  maladies  constitutionnelles  ;  et 
telle  conq)osition  chimique  de  l'organisme,  favorable  à  une 
maladie,  peut  être  incompatible  pour  une  autre.  Dajis  ce  cas, 
les  deux  maladies  ne  pourraient  pas  coexister.  Mais  il  se  peut 
que,  la  conslituliou  eliaugeanl  avec  le  développement  de  la  mala- 
die nouvelle,  la  maladie  ancienne  soif  (d)ligée  de  disparaître. 
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Tons  les  chocs,  quels  (m'ils  soiciil,  les  (l'aimialisincs,  le 
lioid.  les  cmolions,  la  pciir,  la  joi(\  la  craiiilc,  les  iiu|iii('lii(lcs, 
les  douleurs,  les  excès  de  loule  iialiire  peinenl  aiiieiiei  Taccès 
do  j^oiille.  Kn  dehors  de  ces  causes,  l'accès  re\ieiil  s|>(inlaiié- 
inent  aux  grands  changenienls  de  saison,  souvent  à  raiilumiie. 
presque  loujoiirs  au  prinlenqis. 

En  généi'al,  le  |tivinier  accès  arrive  à  la  lin  de  l'hiver,  (lela 
se  comprend  :  car  cette  saison  réunit  et  accinnule  toutes  les 
causes  de  la  goutte,  le  froid,  l'huinidite,  la  vie  sédentaire,  les 
veilles,  les  excès  de  table  et  toutes  les  agitations  mondaines. 


YJrsGT-CINQUlÈME  LEÇON. 

ACCIDKXTS  PRÉMOMTOIRKS  DE  LA   GOLTTE. 


Los  maladies  de  la  première  et  de  la  seconde  enfance  chez  les  sujets  hérédi- 
tairement prédisposés  à  la  goutte.  Les  maladies  de  l'adolescence.  Maladies 
lUixionuaires  et  catarrliales.  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Migraine.  Blen- 
norrliagie  et  blennorrhée.  La  prétendue  orchite  goutteuse.  Diverses  variétés 
d'eczéma.  Dyspepsie.  Prurit  anal.  Fluxions  hémorrhoidaires.  Bronchites  sibi- 
lantes. Enchifrénement  chronique.  Amygdalite  suppurée.  Furoncles.  Cépha- 
lées congestives.  Sédiments  nrinaires.  Conservation  des  apparences  de 
renst>mble  de  la  santé.  Embonpoint.  Calvitie  précoce.  Embarras  gas- 
trique chronique.  Troubles  fonctionnels  du  foie.  Troubles  cérébraux.  Ver- 
tiges. Asthme.  Coliques  néphrétiques.  Décharges  d'acide  urique.  Gastralgie. 
Epistaxis.  Premier  accès  de  goutte. 


Messieurs,  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie,  on  dégage 
diffieilemenl  la  goutte  des  uialadies  qui  la  précèdent  ou  qui 
raccompagnent,  comme  aussi  des  complications  qu'elle  en- 
traîne. 

Il  s'est  établi  une  confusion  dans  ces  maladies  antécédentes, 
parallèles  ou  secondaires,  et  Ton  a  admis  avec  trop  de  facilité 
des  gouttes  larvées,  des  gouttes  rétrocédées,  des  gouttes  dépla- 
cées. Je  ne  nie  pas  absolument  l'un  ou  l'autre  de  ces  groupes 
morbides,  mais  je  dis  qu'une  immense  confusion  obscurcit  cette 
question.  Essayons  d'établir  un  peu  d'ordre  dans  ce  cbaos. 
Ou'un  père  soit  goutteux,  rbumatisaut,  asthmatique,  eczéma- 
teux, ([Il  une  mère  soit  atteinte  de  migraine,  de  lithiase  biliaire, 
de  rhumatisme,  d'obésité;  par  le  fait  de  cette  hérédité  soit 
paternelle,  soit  maternelle,  l'enfant  sera  disposé  à  devenir 
goutteux;  mais  il  n'est  pas  goutteux  en  naissant.  Son  enfance 
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no  sera  pas  oxompic  (raccidciils  iiiorijidcs,  el  ses  maladies 
iulanliles  poiirroiil  i-esscmlilor  an\  maladies  qui,  à  cet  âge, 
attaquent  d'autres  enfanls  de  même  origine;  mais  ces  accidents 
moii)ides  ne  seront  pas  goiillenx,  car  ils  se  retrouvent  avec 
des  caractères  identiques  chez  des  individus  qui  ne  seront 
jamais  goutteux.  Cet  entant  prédestiné  à  la  goutte  aura  d'ahord 
nu  développement  normal  et  se  présentera  avec  une  belle  a()pa- 
rence  ;  parfois  cependanl,  on  \erra  survenir  au  cours  de  cette 
santé,  qui  est  réellement  parfaite,  des  éruptions  eczémateuses 
ou  impétigineuses.  Dans  sa  seconde  enfance,  il  est  sujet  aux 
rhumes,  aux  coryzas,  aux  bronchites  remarqual)les  par  leur 
fréquence,  par  l'intensité  de  leur  début,  par  leur  courte  (iuré(\ 
Bientôt  surviennent  les  angines  tonsillaires  que  provoqiu^  le 
moindre  refroidissement;  puis  l'urticaire,  dont  on  cherchera 
vainement  la  cause  occasionnelle,  mais  dont  les  retours  inces- 
sants seront  souvent  provoqués  par  l'impression  de  l'aii'  fl'ais. 
Entre  douze  et  quinze  ans,  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  une 
attaque  franche  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Quand  plus 
tard,  assistant  à  l'apparition  de  la  goutte,  on  remontera  dans  les 
antécédents,  on  aura  peut-èlre  quelque  tendance  à  considérer 
comiîie  goutteuse  cette  maladie  articulaire  des  jeunes  années, 
car  on  sait  que  la  goutte  n'épargne  pas  nécessairement  l'enfance  ; 
mais  le  médecin  qui  assiste  à  l'explosion  soudaine  de  cette 
manifestation  rhumatismale  ne  fait  pas  la  confusion,  et,  si  plus 
tard  il  assiste  au  développement  de  la  goutte  véritable  chez  le 
même  individu,  il  sait  distinguer  non  pas  les  deux  phases  dif- 
férentes d'un  même  mal,  mais  deux  maladies  différentes.  Bien- 
tôt après  apparaissent  les  migraines,  le  plus  souvent  à  partir 
de  la  quinzième  année.  C'est  encore  une  maladie  nouvelle,  qui 
n'a  pas  seulement  des  relations  avec  l'âge  du  malade,  mais  qui 
a,  elle  aussi,  ses  âges  successifs,  et  qui  présente  dans  ses  retours 
périodiques  et  comme  paroxystiques  des  caractères  symptoma- 
tiques  qui  se  modifient  moins  avec  l'âge  du  malade  qu'avec 
l'âge  de  la  maladie.  C'est  la  période  aussi  à  laquelle  surviennent 
les  épistaxis  à  retours  également  paroxystiques.  L'adolescent 
est  devenu  un  homme;  il  paye  son  tribut  à  la  blennorrhagie.  Je 
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ne  \tMi\  |)as  soulever  celle  question  si  controversée  et  si  j)eu 
résolue  tie  la  blcnnorrhagie  rluimatismale  ou  goutteuse;  mais 
je  (lis  (juc  la  blcnnorrhagie,  qui  est  surtout  une  maladie  de  la 
jetniesse,  IVappe  avec  une  lare  prédilection  les  individus  qui 
sont  candidats  à  la  goutte,  qu'elle  présente  chez  eux  des  retours 
imprévus  et  soudains,  qu^elle  s'attache  à  eux  avec  une  déses- 
pérante opiniâtreté.  Je  dis  aussi  que  ces  individus  sont  sujets  à 
la  blennorrhée,  soit  qu'elle  succède  à  la  maladie  aiguë,  soit 
qu'elle  se  développe  d'emblée,  même  eu  dehors  de  toute  con 
laminalion  ;  et  cette  blennorrhée,  qui  précède  souvent  de  plu- 
sieurs années  la  première  manifestation  de  la  goutte,  pourra  se 
reproduire  encore  après  le  développement  de  la  goutte.  C'est 
un  catarrhe  muqueux,  presque  séioux,  peu  abondant  et  peu 
intense,  le  plus  souvent  subaigu  et  pouvant  ne  pas  durer  plus 
de  trois   semaines,   accompagné  parfois   ou  précédé  ou  suivi 
d'éruptions  d'herpès  préputialis,  et  qui  dans  plusieurs  cas  m'a 
paru  être  en  rapport  avec  une  semblable  éruption  dans  le  canal. 
Tantôt  en  effet  on  peut,  en  écartant  les  lèvres  du  méat,  aperce- 
voir la  petite  plaque  blanchâtre  adhérente  de  l'herpès  muqueux, 
tantôt  on  découvre  par  la  palpalion  une  nodosité  au  niveau  de 
laquelle  la  pression,  comme  le  passage  de  l'urine,  réveille  la  dou- 
leur. Cette  blennorrhée  légère,  qu'elle  soit  ou  non  liée  à  l'herpès 
de  l'urèthre,  n'est  pas  exempte  de  complications.  Elle  peut  pro- 
voquer la  cystite  du  col;  elle  peut  également  amener  lépididy- 
mite,  et  j'ai  vu  la  prétendue  orchite  goutteuse  apparaître,  dans 
deux  cas,  chez  des  goutteux  qui  étaient  atteints  de  cette  forme 
de  blennorrhée. 

A  partir  de  vingt-cinq  ans  ,  on  voit  souvent  apparaître 
l'eczéma  latéral  des  doigts,  maladie  à  retours  vernaux  pério- 
diques, à  disposition  symétrique,  occupant  de  })référence  le 
pouce  et  l'index,  souvent  aussi  le  médius,  mais  pouvant  envahir 
les  autres  doigts  et  s'étendant  rarement  à  la  main.  Ce  sont  de 
très  petites  vésicules  aplaties,  discrètes,  rarement  confluentes 
en  groupes,  délerniiuaut  un  prurit  modéré  et  exceptionnelle- 
ment un  véritable  suintement,  se  desséchant  le  plus  souvent 
sans  s'être  rompues  et  amenant  une  desquamation  qui  peut 
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s'accompaiiiier  do  rondillcmcnls  cl  inômc  d»'  (issuros  superfi- 
cielles du  deiiiie.  Lors  de  ses  premières  apparilions,  eel.  eczéma 
disparaîl  (Tordinaire  pendani  les  clialeiiis  de  rélé;  il  csl  rare 
qu'il  sur\i\e  à  raiiloume.  mais  ses  rcloiii's  prinlaniers  ))euveut 
se  pioduire  regulièreuient  peudanl  di\  ,  quinze,  vingt  ans. 
D'autres  eczémas  apparaissent  aussi  à  cette  époque,  circon- 
scrits, orbiculaires  ou  discoïdes,  prurigineux,  squameux,  ra- 
rement suintants  ,  occupant  de  préférence  la  l'égion  sternale 
ou  le  pourtour  des  malléoles,  se  présentant  surtout  avec  la 
l'orme  circinée  aux  aisselles  et  principalement  au  pli  génito- 
crural,  présentant  les  caractères  d'un  véritable  intertrigo  chez 
les  individus  à  tissu  adipeux  prédominant.  C'est  l'âge  où  s(^  dé- 
veloppent les  accidents  dyspeptiques  caractérisés  par  la  lenteur 
des  digestions,  par  la  pesanteur  et  le  gonflement  épigastriqnes 
après  les  repas,  par  la  flatulence,  par  les  aigreurs,  par  la  py- 
rosis,  la  constipation.  Cette  dyspepsie  est  le  premier  accident 
chronique  parmi  toutes  ces  maladies  qui  se  succèdent  chez 
l'individu  prédisposé  à  la  goutte.  A  mesure  que  les  troubles  di- 
gestifs s'accusent,  on  voit  se  produire  avec  plus  de  fréquence  les 
dépôts  uriques  ou  uratiques  dans  les  urines.  Un  peu  plus  tard, 
les  malades  ressentent  du  prurit  anal,  accompagné  souvent  de 
pesanteur  à  l'anus;  d'ordinaire,  la  peau  ne  présente  aucune  alté- 
ration anatomique,  mais  on  peut  voir  apparaître  un  état  papu- 
leux,  soit  de  prurigo,  soit  de  lichen. 

Pendant  les  périodes  actives  de  prurit,  il  n'est  pas  rare  que 
l'on  constate  un  suintement  muqueux,  quelquefois  glaireux  ou 
sanguinolent,  à  l'anus.  On  arrive  enfin  aux  véritables  fluxions 
hémorrhoïdaires  simplement  congestives  ou  même  hémonha- 
giques. 

Si  l'enfant  était  sujet  aux  bronchites  et  aux  coryzas,  ces  in- 
flammations muqueuses  n'épargnent  pas  Tadulte  ;  mais  elles 
sont  plus  durables,  tout  en  gardant  encore  le  caractère  aigu.  La 
bronchite  s'accompagne  de  sifflements  et  d'oppression;  l'expec- 
toration est  glutineuse,  adhérente.  La  bronchite  et  le  coryza 
peuvent  avoir  tendance  à  passer  à  l'état  chronique  ;  il  n'est  pas 
rare  qu'ils  s'accompagueut  alors  de  catarrhe  de  la  trompe 
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(rKiislaclie,  et  il  est  fréquent  qu'ils  se  compliquent  de  granula- 
tions du  pharynx.  Vers  trente  ans,  rhomnie  garde  toujours  sa 
bi'lle  apparence  avec  tous  les  attributs  de  la  santé.  Cependant 
il  est  vulnéi'able  :  des  causes  lép:ères  ramènent  encore  les  co- 
ryzas, les  bronchiles,  les  auiyi^dalilcs  parfois  suppurées.  Les 
migraines  reparaissent  périodiquement  :  elles  alternent  avec  des 
céphalées  congestives;  les  fluxions  hémorrhoïdales  reparaissent 
de  temps  à  autre.  L'eczéma  revient  encore  au  printemps,  la 
dyspepsie  est  permanente  ;  parfois  on  observe  des  poussées  fu- 
ronculeuses  (|ui  provoquent  à  rechercher  le  sucre  dans  les 
urines,  mais  on  ne  constate  <lans  ce  liquide  que  les  précipités 
uratiques,  auxquels  s'associe  le  plus  souvent  Toxalate  de  chaux. 

Malgré  tous  ces  accidents  successifs,  la  santé  habituelle  pa- 
raît bonne,  la  face  est  colorée,  les  chairs  sont  abondantes  avec 
une  certaine  tendance  à  l'embonpoint,  qui  arrive  chez  quelques 
sujets  jusqu'à  l'obésité;  cependant  la  chevelure  se  dégarnit,  soit 
que  cette  calvitie  précoce  ait  été  provoquée  par  le  pityriasis  ca- 
pitis,  soit  qu'il  y  ait  atrophie  primitive  des  follicules  pileux. 

Enfin  la  dyspepsie  s'accuse,  tout  en  gardant  ses  mêmes  carac- 
tères, mais  elle  est  plus  permanente;  l'appétit  est  conservé, 
souvent  exagéré  le  matin,  il  est  moindre  au  repas  du  soir.  Il  y  a 
fréquemment  de  l'amertume  de  la  bouche;  la  langue  est  sale, 
constamment  saburrale,  large,  épaisse.  La  peau  perd  sa  transpa- 
rence, elle  prend  une  teinte  terreuse  ou  jaimàtre.  Il  y  a  sou- 
vent de  la  pesanteur  dans  l'hypochondre  droit,  sans  autres 
signes  de  congestion  du  foie. 

Beaucoup  d'auteurs  depuis  Baglivi  et  Stoil  ont  signalé  l'état 
de  souffrance  du  foie  aux  approches  de  la  goutte.  Scudamore 
dit  que  le  foie  est  rarement  sain  chez  les  goutteux.  Galtier- 
Boissière  et  Alartin  Magron  ont  signalé  le  gonflement  de  l'or- 
gane. Garrod,  Mnrchison,  Trousseau,  Charcot  parlent  de  la 
congestion  ou  de  la  torpeur  du  foie.  Je  dois  vous  confesser  que, 
ayant  souvent  cherché  la  tuméfaction  du  foie,  je  ne  l'ai  jamais 
trouvée,  mais  j'ai  plusieurs  fois  constaté  un  ensemble  symp- 
lomatique  qui  peut  n'être  pas  sans  relations  avec  un  trouble 
fonctionnel  de  la  glande  hépatique.  C'est  un  état  de  malaise  gé- 
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ijcral,  avec  dos  migraines  ('vceplioniicllcmciil  loii^nics,  j)Oiivanl 
durer  deux  et  (rois  jours,  laissaul  dans  linlcrv  aile  îles  accrs  une 
[it'saidiMir  de  Irli'  liahilucllc  a\('c  ddiilciir  sus-oihiliiiic.  il  ^  ;i 
amertume  de  la  bouche,  anorexie;  la  lani^qie  est  plus  sahunale 
qu'à  l'ordinaire.  Le  malade  ressent  uno  ou  deux  heures  après 
les  repas  une  sensali(»u  de  |)esanleur  au  l'oie;  le  sommeil  rsl 
nul  ou  iulcrrompu;  il  \  a  sculiiuciit  de  plénitude  et  de  tension 
à  la  région  anale;  la  peau  csl  jaunâtre;  les  urines,  fortement 
colorées  en  rouge  brun,  ne  contiennent  cependant  pas  de  |)i<;- 
ment  biliaire.  Tous  ces  symptômes  s'exagèrent  sous  l'inlluence 
d'une  alimentation  plus  forte,  sous  l'influence  du  régime  ani- 
mal exagéré,  des  viandes  et  des  graisses,  des  végétaux  l'ari- 
neiix,  sous  l'influence  aussi  des  stimulants  auxquels  le  ma- 
lade croit  pouvoir  demander  un  soulagement,  des  épices,  du 
café,  de  l'alcool.  Au  cours  de  cette  période  de  malaise,  j'ai  ob- 
servé des  fluxions  articulaires  mal  définies.  C'est  un  endoluris- 
sement  vague  de  certaines  jointures  des  doigts  avec  tumé- 
faction très  modérée,  dure,  sans  œdème,  sans  rougeur  notable, 
laissant  après  elle  des  nodosités  persistantes  qui  ont  pour  siège 
le  tissu  fibreux  et  que  rien  n'autorise  à  attribuer  à  des  dépôts 
d'urates. 

La  goutte  est  proche  ;  le  caractère  du  malade  se  modifie  ;  il 
est  morose,  irritable,  impatient,  agressif;  son  intelligence  est 
obtuse;  la  faculté  d'attention  est  diminuée,  la  mémoire  amoin- 
drie; le  travail  devient  pénible  et  même  impossible.  Le  malade 
a  conscience  de  ce  changement  dans  son  humeur  et  dans  ses 
facultés  intellectuelles,  il  s'en  inquiète,  il  craint  le  développe- 
ment de  quelque  maladie  cérébrale;  ses  craintes  s'aggravent 
si  quelque  vertige  complique  cet  état.  Les  vertiges  prémoni- 
toires de  la  goutte  peuvent  présenter  des  degrés  très  variables 
d'intensité.  II  en  est  qui  présentent  le  grand  appareil  du  vertige 
labyrintliiciue  .  Le  nialade  est  pris  subitement,  tout  tourne 
autour  de  lui,  ou  bien  il  se  sent  emporté  dans  un  mouvement 
giratoire,  soit  qu'il  pivote  autour  de  son  axe,  soil  qu'il  ait  la 
sensation  de  la  culbute  ;  il  perçoit  en  même  temps  des  bour- 
donnements ou  des  silflements  ;  il  a  l'angoisse,  les  nausées,  le 
Bouchard.  19 
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NdiiiissoiiiPiit.  J'ai  vu  co  grand  VLMiigc  se  reproduira  par  accès 
parti\\sli(pios  reliés  entre  euv  par  un  élat  nauséeux  et  vertigi- 
M(Mi\  liabiluel;  il  se  perpétua  ainsi  jx-ndant  plus  de  dix  années  et 
céda  totalement  au  moment  de  ra|)parition  du  premier  accès  de 
goutte.  J'ai  vu  chez  le  même  malade  un  accès  de  goutte,  sup- 
primé brusquement  parle  colchique,  céder  la  place  à  Tétat  ver- 
tigineux qui  n'a  cessé  depuis  qu'à  de  rares  intervalles,  la  goutte 
n'ayant  (Failleurs  pas  reparu. 

D'aiUres  l'ois,  c'est  l'asthme  qui  annonce  les  appro(;lies  de  la 
goutte,  et  cela  pour  le  premier  accès  comme  pour  les  accès  ul- 
térieurs. J'ai  (d)servé  un  jour,  abord  d'un  des  bâtiments  des 
Messageries  maritimes,  un  passager  en  proie  à  une  épouvantable 
attaque  de  dyspnée  qui  durait  déjà  depuis  trois  jours  et  qui 
s'accompagnait  de  congestion  pulmonaire  intense .  L'absence 
de  fièvre,  l'absence  d'albumine  dans  les  urines  me  permirent 
de  porter  un  pronostic  moins  défavorable  que  celui  vers  lequel 
inclinait  le  chirurgien  du  bord  ;  je  lui  exprimai  même  cette 
pensée  que  cet  homme,  dont  on  n'avait  pu  obtenir  aucun  rensei- 
gnement, pouvait  être  un  goutteux,  et  qu'il  ne  serait  pas  impos- 
sible que  tous  ces  grands  désordres  fissent  place  à  un  accès  de 
goutte.  Dans  la  nuit  même,  les  orteils  et  les  articulations  tibio- 
tarsiennes  furent  atfectées  de  fluxions  violentes,  et,  au  moment 
même,  les  accidents  dyspnéiques  disparaissaient. 

Chez  d'autres,  et  le  cas  se  rencontre  fréquemment,  c'est  la 
colique  néphrétique  qui  annonce  l'imminence  de  la  goutte  ;  soit 
la  colique  classique  avec  l'élimination  d'un  gravier  d'acide 
urique,  soit  cette  colique  sourde,  bilatérale,  avec  irradiation  le 
long  des  uretères,  qui  se  termine  par  l'élimination  de  sable 
urique  ou  de  gravelle  microscopique. 

De  môme  aussi-,  des  crises  gastralgiques  peuvent  préluder  à 
la  goutte  avec  la  barre  douloureuse  à  la  base  de  la  poitrine, 
avec  l'angoisse,  les  sueurs  fioides,  les  vomissements  incoer- 
cibles, simulant  tantôt  la  colique  hépatique,  tantôt  la  colique 
néi)hrétique,  tantôt  la  crise  gastrique  de  l'ataxie.  En  dehors  de 
ces  dilTérentes  manifestations  auxquelles  le  clinicien  reconnaît 
qu'une  crise  est  prochaine,  la  santé  reste  mauvaise.  Le  malade 
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reste  sujet  aux  cory/as,  aii\  hioiicliiles,  aii\  |ial|titations  et  aii\ 
angoisses  cardiaques,  aux  ('|>isla\is,  aii\  lliixioiis  liémorrlioï- 
(lales,  aux  poussées  l'uroneuleuscs.  Il  \  a  une  lourdeur  de  tète 
persistante,  un  étal  elironique  (rcuiltarras  gastri(iue. 

Enfin,  et  c'est  généralement  au  nioisde  février,  après  l'action 
déjà  prolongée  de  la  mauvaise  saison  et  des  agitations  mon- 
daines, le  malade  pense  qu'il  a  pris  froid  ;  il  rentre  le  soir  avec 
un  frisson;  il  se  couche  avec  la  fièvre".  Il  est  agité,  sa  face  est 
vultueuse.  11  s'endort  cependant;  vers  les  deux  heures  du  malin, 
il  est  réveillé  par  la  douleur  atroce  du  gros  orteil;  la  goutte 
prend  possession  du  malade. 


YINGT-SIXIÈIE  LEÇON. 
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Li's  maladies  paroxystiques  au  cours  de  la  goutte.  Accùs  de  goutte.  Sou  uti- 
lité. Goutte  rcHrocédée.  Goutte  viscérale.  Complications  de  la  goutte.  Symp- 
tùuies  de  l'accès  de  goutte.  Fièvre  goutteuse.  Production  des  tophus. 
Goutte  chronique.  Accès  aigus  abarticulaires.  Atrophies  musculaires  dans 
l'accès  *de  goutte.     . 


.r.ii  tracé  le  tableau  clinique  de  la  longue  période  prémoni- 
(oire  de  la  goutte.  Nous  y  avons  trouvé  des  maladies  qui  ne  sont 
[las  la  goutte,  mais  qui  sont  un  acheminement  vers  la  goutte  et 
([ui,  se  reproduisant  souvent  dans  la  période  intercalaire  des 
accès,  ont  été  parfois  considérées  comme  des  formes  larvées 
de  la  goutte.  C'est  le  cas  des  migraines,  des  dyspepsies,  de 
l'asthme,  des  palpitations,  de  la  gravelle,  du  vertige. 

Je  dis  que  ce  n'est  pas  là  la  goutte,  car,  lorsque  la  goutte  se 
démasque,  ces  maladies  ne  disparaissent  pas  nécessairement 
pour  cela.  Elles  n'existent  pas  pendant  l'accès,  mais  elles  se  re- 
\  oient  dans  l'intervalle  des  accès,  dans  les  périodes  intercalaires. 
Ce  ne  sont  pas  des  maladies  de  substitution,  car  elles  peuvent 
marcher  parallèlleinent  avec  des  accidents  nettement  goutteux; 
elles  j)euvent  enfin  exister  seides  dans  bien  des  cas,  oii  la  goutte 
n'apparaît  jamais.  Ce  sont  des  maladies  de  même  famille  et 
de  même  cause,  mais  ce  ne  sont  pas  des  formes  larvées  de  la 
goutte. 

Parmi  les  maladies  qui  nous  oceu|)ent  en  ce  moment,  quel- 
ques-unes, telles  que  la  dyspepsie,  la  gravelle,  sont  chroniques. 
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Elles  se  développenl  i-liez  ih's  individus  qui  sont  devenus  j;(»iil- 
leux,  mais  elles  peuvent  encore  exister  une  fois  la  goutle  rtablie; 
d'autres,  et  e'est  le  plus  grand  nond)re,  sont  aigni-s  el  paroxys- 
tiques :  elles  apparaissent  cl  disparaissent  bruscjiicnicnl  a\ec 
retour  a[>parent  à  la  pleine  sanlé,  quand  la  maladie  épisodi(pie 
semble  avoir  disparu.  De  ce  genre  sont  la  migraine',  lasllnne, 
le  vertige.  Ces  maladies  épisodiques  ne  consistent  pas  tou- 
jours en  aeeidenls  nerveux;  il  en  est  de  réellement  inflamma- 
toires, comme  les  amygdalites,  (jui  (uit  déjà  souvent  evisté  dans 
le  jeune  âge  et  qui  deviennent  purulentes  à  rapproche  de  la 
goutle,  les  bronchites  à  évolution  rapide  ou  lente,  les  coryzas  à 
Corme  suraiguë  ou  avec  tendance  à  la  chronicité,  enfin  Teczéma. 

A  côté  de  ces  maladies,  il  en  est  de  simplement  fluxionnaii-es, 
comme  on  les  appelait  autrefois,  pouvant  aller  même  jusqu'aux 
hémorrhagies  :  tels  sont  leshémorrhoïdes,  l'épistaxis,  l'urticaire. 
Il  est  enfin  un  autre  type  d'alTections  simplement  fébriles,  à 
début  soudain  ,  avec  frisson  initial ,  température  élevée ,  dé- 
fervescence  rapide  en  deux  ou  trois  jours  ,  sans  localisation 
phlegmasique.  On  les  a  nommées  fièvre  éphémère,  fièvre  catar- 
rhale,  fièvre  herpétique,  fièvre  rhumatique  ;  c'est  aussi  ce  (jnon 
nomme  refroidissement. 

Ainsi  le  trouble  général  de  la  nutrition  provoque  des  accidents 
aigus,  de  viais  accès  paroxystiques  ,  nerveux ,  fluxionnaires, 
phîegmasiques,  py rétiques.  Leur  apparition  est  brusque,  leur 
évolution  rapide.  Ils  marquent  la  fin  d'un  état  de  malaise  et  le 
retour  aux  conditions  physiologiques.  C'est  à  de  telles  maladies 
qu'on  a  donné  avec  raison  le  nom  de  maladies  salutaires.  L'accès 
goutteux  lui-même  rentre  dans  cette  catégorie  ;  c'est  un  épisode 
salutaire,  caractérisé  par  de  la  fièvre  et  de  la  fluxion.  La  fièvre 
détermine  une  coijibustion  plus  intense,  et  active  pour  un  temps 
une  nutrition  jusque-là  languissante;  et  la  preuve,  c'est  que  l'ac- 
cès met  un  terme,  non  seulement  à  la  longue  série  des  malaises. 
mais  encore  aux  autres  maladies  qui  ont  précédé  l'accès  :  la  mi- 
graine, l'asthme,  le  vertige.  L'accès  terminé,  le  goutteux  a  des 
mois,  quelquefois  une  année  entière  de  tranquillité.  Enfin,  et 
comme  nouvelle  preuve  à  l'apjjui  de  l'utilité  diM'accès  de  goutte, 
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si  r<iii  vient  par  un  Iraitoinenl  inlompestif  à  siipprinior  trop  tôt 
Taccès,  les  autres  accidents  reparaissent  inimédialemenl.  Si  iiii 
accès  intense  avorte  dès  son  début,  des  accidents  parfois  formi- 
dables peuvent  le  remplacer;  c'est  la  goutte  réirocédée.  C'est  alors 
(|uon  voit  survenir  la  dyspliagie,  la  gastrite  aiguë,  même  pbleg- 
moneuse,  les  tumultes  cardiaques,  l'apoplexie  pulmonaire,  Tapo- 
plexie  cérébrale  passagère,  la  mort  subite. 

ïl  ne  faut  pas  confondre  ces  accidents  avec  d'autres  accidents 
viscéraux  graves  survenant  chez  le  goutteux  malade  depuis  long- 
temps. C'est  alors  qu'on  peut  voir  se  développer  les  symptômes 
de  l'angine  do  poitrine  liée  à  l'aortite.  La  goutte  ici  n'intervient 
pas  à  titre  d'élément  pathogénique  direct,  mais  comme  cause 
éloignée,  comme  cause  de  l'aurlite.  De  même,  la  gangrène  sèche 
est  due  à  des  artérites. 

L'altération  graisseuse  du  cœur,  fréquente  dans  la  période 
cachectique  de  la  goutte,  peut  donner  lieu  à  l'apoplexie  pulmo- 
naire ou  à  des  accidents  d'asystolie.  Si  nous  nous  reportons 
aux  accidents  urinaires  de  la  néphrite  interstitielle,  que  celle-ci 
s'accompagne  ou  non  de  dépôts  uratiques  dans  le  tissu  du 
rein,  nous  voyons  les  accidents  produits  par  cette  maladie  pré- 
senter les  mêmes  caractères  que  ceux  qui  sont  dus  à  une  ma- 
ladie semblable  reconnaissant  une  tout  autre  cause.  C'est  ainsi 
qu'on  peut  observer  les  troubles  cardiaques,  respiratoires,  céré- 
braux, viscéraux,  troubles  en  un  mot  liés  à  la  maladie  du  rein 
et  non  pas  à  la  goutte  elle-même. 

D'autres  affections  peuvent  survenir  au  cours  de  la  goutte  :  ce 
sont  des  accidents  vraiment  inflammatoires,  pouvant  porter  sur 
les  séreuses;  ils  établissent  ainsi  une  nouvelle  analogie  entre  la 
goutte  et  le  rhumatisme.  On  a  signalé  des  péricardites  sans  mala- 
die de  Bright,  des  pleurésies  apparaissant  et  disparaissant  avec 
l'accès.  Quant  à  distinguer  ce  qui  est  rhumatismal  de  ce  qui  est 
«•^outteux,  c'est  souvent  fort  ditlicile.  Cependant  vous  pouirez  voir 
quelquefois  chez  certains  goutteux  des  lésions  nettement  rhu- 
matismales. Vous  pourrez  trouver  aux  genoux,  aux  doigts  de 
ces  goutteux,  des  bourrelets  osseux  absolument  différents  des 
lophus  par  leur  forme,  leur  siège,  leur  développement.  Ce  sont 
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des  ostéopliylos  (huit  on  peut  sciilii-  les  bonis,  ((iroii  (li;i|.;iios- 
liquc  parfois  sur  l«'  vivaiil  et  que  vérilie  Taiilopsie.  Si  ^^>lls 
vous  rappelez  ee  <pie  je  \oiis  ai  dit  des  lésions  goutteuses,  nous 
sa\('z  (pTil  \  a  incrustation  de  sels  in-alitiucs  dans  les  gaines  el 
les  Icndoiis,  mais  <[ii'il  n"\  a  pas  de  lésions  osseuses  à  |>ropi'e- 
menl  parler;  plus  lard,  il  se  l'ail  des  délornialions  arlieulaires, 
disparition  des  cartilages,  soudure  des  articulations,  mais  pas 
d'ostéopliyles.  Quand  j'étais  chef  de  elini(|ue  de  Jiéiiier,  j'ai 
pu  faire  voii-  un  de  ces  exemples  où  les  lésions  d(^  la  goiille  se 
compliquaient  de  produclions  ostéophyliqnes  de  nature  rhuma- 
tismale. 

Je  passe  maintenant  à  Tétnde  symplomatologique  de  l'accès 
de  goutte.  L'accès  peut  survenir  sans  prodromes;  il  peut  être 
annoncé  par  de  l'agitation,  de  l'insomnie,  des  aigreurs,  de  hi 
Uatulence,  de  la  céphalée,  par  quelque  accident  dyspnéique  ou 
vertigineux.  Un  soir,  le  goutteux  ressent  un  peu  plus  de  malaise  ; 
il  a  de  linquiétude ,  cependant  il  s'endort.  Dans  la  seconde 
moitié  de  la  nuit,  vers  deux  heures,  il  est  réveillé  par  une  sensa- 
tion de  dislocation  au  niveau  de  l'articulation  métatarso-phalan- 
giennedn  gros  orteil.  Cette  douleur  s'accompagne  de  gonflemenl, 
de  tension;  elle  augmente,  donnant  an  malade  une  sensation 
de  distorsion,  d'écrasement,  de  bridure,  qui  devient  en  quelques 
heures  atroce.  L'œdème  des  parties  voisines  se  produit;  l'aiti- 
culalion  est  chaude,  rouge;  le  malade  la  tient  immobile.  Après 
quelques  heures,  quand  le  malin  ariive,  il  y  a  un  peu  d'apaise- 
ment. La  journée  se  passe  avec  des  souffrances  modérées  ;  puis, 
entre  cinq  ou  dix  heures,  la  douleur  reprend;  elle  augmente, 
s'accompagne  d'angoisse,  d'agitation,  devient  presque  aussi  in- 
tense que  la  première  nuit  pour  s'atténuer  au  chant  du  coq. 

A  la  première  attaque,  il  n'y  a  souvent  qu'une  seule  articu- 
lation intéressée  :  un  pouce  ou  l'autre;  dans  les  accès  suivants, 
ce  sont  les  deux  articulations  similaires;  puis  celles  du  tarse 
se  prennent;  la  goutte  remonte  au  cou-de-pied,  au  genou. 
Quand  elle  est  invétérée  ,  elle  atteint  les  articulations  du 
mendire  supérieure,  voire  même  celles  de  la  colonne  verté- 
brale, bien  que  très  rarement.  La  goutte  monte  donc  des  petites 
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jirticiilnlions  ;m\  jiriuulcs.  cl  (;('sl  ainsi  qu'après  avoir  altOiiU 
les  (loij;ls,  les  pôiiiiicts.  les  ('(jiidcs.  elle  envahit  les  é|)anles  et 
les  hanches.  An  boni  de  (rois,  (piatre.  cinq  jonrs,  les  donlein's 
deviennent  pins  tolérables;  le  gonllenient,  la  rongenrdinnnnenl; 
TœdiMne  disparaît;  la  pcan  se  ride,  se  desquame;  enfin  la 
llnxion  disparaît;  jamais  il  n'y  a  de  suppuration.  Mais  une 
arliculalion  ne  reste  pas  prise  pendant  tout  ce  temps;  l'accès 
est  ^généralement  constitué  par  la  fluxion  successive  de  plusieurs 
jointures.  Une  fluxion  peut  évoluer  en  douze  heures,  mais  cela 
ne  lait  pas  préjuger  la  durée  de  l'accès.  L'accès  dure  en  totalité 
de  huit  à  quinze  joins,  qnehiuelois  plus  longtemps;  il  y  a  sou- 
vent des  rechutes. 

Voilà  à  grands  traits  ce  qui  cai-actérise  l'accès  de  goutte. 

Je  n'ai  indiqué  que  la  manifestation  locale  de  l'accès.  L'état 
général  mérite  la  même  attention.  C'est  l'ensemble  de  ces 
troubles  qu'on  peut  appeler  la  fièvre  goutteuse. 

Souvent,  la  l'ace  est  vultueuse  pendant  deux  ou  trois  jours, 
les  conjonctives  congestionnées  ;  puis  une  pâleur  terreuse  suc- 
cède à  la  rougeur.  Souvent  aussi,  la  céphalée,  qui  avait  débuté 
au  moment  de  la  période  prémonitoire,  dure  encore,  mais  elle 
ne  dépasse  pas  les  deux  ou  trois  premiers  jours;  elle  est  géné- 
ralement frontale,  gravative.  Le  malade  est  irritable,  agité,  et, 
pendant  la  nuit,  cette  agitation  devient  presque  du  délire;  ce 
n'est  pas  seulement  l'exaspération  que  cause  l'intensité  ou  la 
continuité  de  la  douleur.  Il  y  a  des  jours  où  la  douleur  et  la 
fluxion  disparaissent,  et  cependant  la  maladie  n'est  pas  ter- 
minée; la  fièvre  et  l'agitation  fébrile  continuent.  La  langue, 
large,  saburrale,  humide,  se  sèche  parfois  au  centre  et  à  la 
pointe  ;  elle  prend  un  aspect  jaunâtre  ou  verdàtre.  A  ces 
symptômes  fébriles  se  joignent  la  soif,  le  dégoût,  l'anorexie, 
la  constipation.  Les  urines,  ardentes,  modérément  diminuées 
connue  quantité,  sont  très  rouges;  elles  laissent  déposer  des 
sédiments  d'urates  ou  des  sédiments  d'acide  urique.  Dans  les 
accès  intenses,  on  voit  souvent  apparaître  du  deuxième  au 
cinquième  jour  une  albuminurie  très  modérée,  à  albumine  non 
rrliactile,  albuminurie  liée  à  la  dyscrasie  fébrile  et  non  à  une 
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iit'plirite;   ello   dispiiiaît   du    ciiKiiiii'inc    an    scplirmc    jnm-   fii 
iiièiiu'  temps  que  la  leiupératiire  s'abaisse. 

La  peau  est  sèclie  ;  eependant  apiès  le  (iitisièine  joiir,  <ui 
constate  des  sueurs  nocturnes.  <\u\  n"onl  ni  l'abondani'e.  ni 
l'acidité  des  sueurs  du  rliuinalisiue  aiiiu.  Le  pouls  monte  à  SO 
nu  100,  il  dépasse  rarement  ce  chiUVc  il  n'est  nullement  en 
rapport  avec  la  température.  La  température  s'élève  géFiéra- 
lement  an-dessus  de  39°  ;  elle  monte  souvent  à  /lO",  parfois 
à  'il".  La  leuïpéralure  du  soii-  est  ijresqne  toujours  plus  élevée 
d'un  degré  que  celle  du  matin.  La  tenq)éralnre  n'est  en  rapport, 
ni  avec  le  nombre,  ni  avec  l'intensité  des  fluxions,  ni  avec 
l'acuité  de  la  douleur.  On  peut  voir  les  fluxions  disparaître  e( 
la  fièvre  persister.  Le  salicylale  de  soude,  qui  calme  la  douleur 
et  l'ail  parfois  disparaître  les  fluxions,  n'a  aucune  action  sur 
cette  fièvre,  qui  cède  au  contraire  à  la  quinine,  la(|uelle  n'a  pas 
d'action  sur  les  fluxions.  Cette  fièvre  augmente  jusqu'au  cin- 
quième jour,  puis  elle  diminue  graduellement  en  gardant  sa 
marche  oscillante.  Très  souvent,  pendant  la  période  de  lièvi'e 
intense,  on  peut  entendre,  dans  l'mie  des  bases  pulmonaires 
ou  dans  les  deux,  des  râles  bullaires  fins  à  timbre  de  crépitants. 

Cette  lièvre  goutteuse,  dont  je  viens  de  vous  donner  le  tableau 
avec  quelques  détails,  parce  que  je  crois  qu'elle  n'a  jamais 
été  bien  décrite,  cette  fièvre  joue  un  rôle  utile  :  elle  élimine 
et  elle  détruit  l'acide  urique.  Elle  l'élimine  par  les  urines; 
elle  le  détruit  dans  le  sang  et  dans  les  tissus  enflammés.  Les 
urines  des  premiers  jours  renferment,  quoi  qu'on  en  dise,  une 
quantité  exagérée  d'acide  urique.  Le  sang,  qui  dans  les  premiers 
jours  renfermait  un  excès  de  cet  acide,  n'en  contient  [ilus 
d'une  façon  appréciable  après  l'attaque.  Pendant  l'accès,  la 
sérosité  d'un  vésicatoire  appliqué  loin  d'une  jointure  malade 
donne  des  cristaux  d'acide  urique;  la  sérosité  d'un  vésicatoire 
appliqué  sur  une  articulation  fluxionnée  n'en  contient  pas. 
L'accès  à  ce  point  de  vue  a  donc  un  rôle  utile  :  par  la  lièvre, 
d'une  part,  par  le  travail  phlegmasique  local,  dautre  pari,  il 
active  la  destruction  de  l'acide  urique. 

Tous  les  accès  ne  se  ressemblent  pas  :  on  peut  en  distinguer 
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plusieurs  variélés  d'après  les  riipporls  de  rétal  général  avec  l'état 
local.  Il  \  a  des  lUixions  légères  avec  peu  de  fièvre,  des  fluxions 
fortes  avec  beaucoup  de  fièvre,  des  fluxions  fortes  avec  peu  de 
lièvre,  des  fluxions  légères  avec  beaucoup  de  fièvre.  Au  déclin 
(les  accès,  on  peut  trouver  autour  des  jointures  des  collections 
li(|uides  renl'ermant  une  sérosité  transparente,  qui  peu  à  peu 
s'épaissit,  devient  pâteuse,  renferme  des  aiguilles  d'urale  de 
soude,  puis  se  dessèche  en  laissant  à  sa  place  une  masse 
crayeuse.  Un  tophus  s'est  ainsi  constitué.  Le  toplius  est  une  lé- 
sion chronique;  mais  il  ne  suffit  pas  pour  caractériser  la  goutte 
chronique.  Celle-ci  est  constituée  par  la  permanence  d'un  accès 
ou  par  la  succession  indéfinie  d'accès  subintrants,  accès  où 
aucun  symj)tôme  n'est  aigu,  où  la  fièvre  manque,  où  les  fluxions 
articulaires  sont  bâtardes,  où  l'œdème  est  permanent,  où  la 
congestion  sanguine  fait  presque  défaut.  Un  tel  travail  phleg- 
masique  n'est  plus  capable  de  détruire  localement  l'acide  urique, 
qui  s'accuuuile  alors  à  l'état  d'urate,  non  plus  seulement  dans 
le  cartilage,  mais  dans  la  synoviale,  dans  les  tissus  fibreux,  dans 
les  gaines  synoviales,  dans  les  bourses  séreuses  et  jusque  dans 
l'intérieur  de  l'articulation.  C'est  l'acheminement  à  l'ankylose, 
qui  se  complète  par  la  substitution  du  tissu  fibreux  au  cartilage. 
En  terminant,  je  dois  insister  sur  deux  points  :  d'abord  il 
peut  y  avoir  des  accès  de  goutte  dans  des  points  éloignés  des 
îU'ticulations.  On  peut  avoir  des  fluxions  goutteuses  à  l'oreille, 
dans  les  bourses  séreuses,  synoviales,  tendineuses.  Enfin  l'in- 
flammation articulaire  goutteuse  peut  provoquer  par  action 
névrotrophique  réflexe,  des  atrophies  musculaires  qui  siègent 
sur  le  triceps  pour  l'arthrite  du  genou,  sur  les  extenseurs  pour 
l'arthrite  du  poignet.  Ces  atrophies,  comparables  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  à  celles  des  arthrites  traumatiques,  de 
l'entorse,  de  l'hydarlhrose,  se  développent  très  rapidement, 
nuùs  sont  infiniment  moins  durables  que  celles  qui  succèdent 
aii\  traumatismes  articulaires.  —  Comme  conclusion,  disons  que 
l'accès  rend  pour  un  temps  au  goutteux  l'intégrité  de  sa  santé, 
el  (pie  ce  résultat  est  dû  à  l'activité  iiiaccoiilumée  que  l'état  fébrile 
iiiipriiiie  à  des  miilations  niilritives  habituellement  ralenties. 
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TRAITi:.lIE\T  DE  LA  GRAVELLE 
ET   DES  rOAC  RÉTIOAS  TOPHACÉES. 


Moyens  qui  diminuent  la  production  de  l'acide  urique.  Augmenter  l'acide 
hippurique  et  l'urée.  Le  régime.  Action  de  l'acide  benzoïque,  de  l'acide 
quiuique,  de  la  sarcosiue,  de  leau,  et  surtout  de  l'eau  chaude,  des  bains 
chauds,  de?  bains  salés.  Inconvénients  de  l'usage  thérapeutique  du  froid. 
Avantages  de  l'air  marin,  de  l'oxygène  et  de  l'ozone.  L'exercice  muscu- 
laire doit  être  modéré. 

Moyens  qui  facilitent  la  dissolution  de  l'acide  urique.  La  médication  alcaline. 
Utihté  et  inconvénients  du  bicarbonate  de  soude.  Rôle  du  chlorure  de  so- 
dium et  du  sulfate  de  soude. 

La  quinine.  L'acide  salicylique.  La  potasse.  La  lithine.  Les  eaux  minérales. 
Le  massage.  La  chalem*.  L'électricité. 


Il  y  a  entre  la  goutte  et  la  gravelle  des  points  de  contael 
et  des  points  de  divergence.  Il  y  a  presque  toujours  un  é(;il 
diathésiqiie  conimiin,  et  Ton  trouve,  dans  les  deux  maladies. 
un  excès  de  formation  ou  un  défaut  de  solubilité  de  l'acide 
urique.  C'est  là  lélément  essentiel  de  la  gravelle;  c'est  seule- 
ment dans  la  goutte,  un  élément  de  notable  importance.  A 
ce  dernier  point  de  vue,  il  est  avantageux  de  réunir  les  indica- 
tions thérapeutiques  qui,  en  diminuant  la  formation  de  l'acide 
urique  ou  en  facilitant  sa  dissolution,  préviendront  ou  guériront 
la  gravelle  et  seront  utiles  dans  la  goutte,  ne  fût-ce  que  pour 
dissoudre  les  topbus  et  pour  modérer  Turicémie.  Ce  sera  faire 
la  thérapeutique  de  la  gravelle;  ce  sera  faire  seulement  la 
thérapeuti(|ue  de  quelques  accidents  goutteux. 

Une  faible  portion  de  la  substance  azotée  aliniculaire  passe 


Î-JOO  THUTEMENÏ    DE   LA    GKAVELLE. 

iioriiinIr'nKMif  à  \'rU\[  (raciclc  iii-ique.  Si  l'on  pouvait  obliger 
loiitc  la  siihslaiice  azotée  à  s'éliminer  sous  un  autre  état,  la 
(lucslion  serait  résolue. 

On  a  attaqué  la  question  par  ce  côté;  ceux  qui  croyaient  que 
l'urée  tlérive  de  l'acide  uriquo  disaient  qu'il  faudrait  activer 
les  oxydations;  ceux  qui  pensaient  que  l'acide  urique  et  que 
l'acide  hippurique  ont  un  radical  commun  disaient  qu'il  fallait 
ajouter  à  ce  premier  radical  l'acide  benzoïque,  qui  par  copula- 
tion donnerait  l'acide  lii])puri([ue,  corps  beaucoup  plus  soluble 
que  l'acide  urique. 

Ces  deux  hypothèses  sont  fausses,  et  cependant  les  conclu- 
sions en  sont  acceptables.  Si  l'on  n'aujimente  pas  la  quantité 
des  inj^Tsta  et  si  l'on  parvient  à  élever  le  chiftre  de  l'urée  et  de 
l'acide  hippurique,  il  est  é\ident  que  la  désassimilation  aura 
moins  de  matière  azotée  à  transformer  en  acide  urique.  Si  les 
vues  de  Schultzen  que  je  vous  ai  exposées  précédemment  étaient 
exactes,  ce  ne  serait  pas  l'acide  benzoïque,  ce  serait  la  sarco- 
sine  qui  serait  le  médicament  des  concrétions  uriques  ;  ce  serait 
même,  d'après  Beneke,  la  leucine  qui  obligerait  la  matière 
azotée  à  s'éliminer  à  l'état  d'urée  et  non  plus  à  l'état  d'acide 
urique.  Mais  ce  sont  là  des  conceptions  qui  ne  sont  pas  encore 
sorties  du  domaine  de  la  chimie  pure  et  qui  n'ont  pas  reçu 
d'application  pratique.  Nous  savons  au  contraire  augmenter 
l'urée  et  augmenter  l'acide  hippurique. 

L'acide  hippurique  est  constant  et  abondant  chez  les  her- 
bivores ;  il  est  constant  aussi  chez  les  carnivores,  où  on  le  trouve 
toutefois  en  proportions  minimes.  Meissner  et  Shepard  ont 
établi  que  l'un  de  ses  radicaux  est  fourni  par  quelque  substance 
contenue  dans  les  membranes  cuticulaires  des  végétaux.  Un 
animal  nnurri  avec  la  farine  ne  fait  |)as  d'acide  hippurique; 
noui'ri  avec  le  blé,  c'est-à-dire  avec  la  farine  et  avec  le  son, 
il  élimine  des  quantités  notables  d'acide  hij)purique.  Il  en  éli- 
mine des  quantités  considérables  si  l'on  ajoute  aux  aliments 
les  épluchuresde  pommes.  Dès  1863,  Lautemann  avait  reconnu 
(juc  l'acide  qiiinique  ingéré  augmente  la  proportion  de  l'acide 
hi[ipuri(|U(3  élimine. 


MODÉRKK    LA    l'UODUCTlON    DE   L'ACIDE    URinUE.  301 

MiMssnoi'  cl  Slicpanl  iillrihiii'ivnl  l'aclioii  dos  ciiliciilos  \('J!,('î- 
tales  à  l'acide  (Hiini(|ii('  (iirclK's  coiilicniiciit  cl  <|iii  dans  lurj^a- 
iiismc  se  transfoniiciail  en  acide  henzoKiiie,  lequel  se copulerail 
avec  le  jihcocolle  poin-  loi  nier  l'acide  liippiiriqne.  Mais  Tacide 
hippurique  peu!  se  produire  en  dehors  de  toute  aliinenlalion 
végélale.  Ce  fait  a  été  rendu  explicahle  par  les  travaux  de  llla- 
siwetz  et  Ilaherniann,  (jui  ont  démontré,  (Mi  IS7l,(jue  la  suh- 
stance  azotée  se  dédouhle  en  deux  séries  de  suhsiances  :  une 
série  grasse  où  se  trouve  le  glycocolle,  une  série  aromatique  où 
se  trouve  Tacide  benzoïque.  Ainsi  le  dédoublement  qui  accom- 
pagne la  désassimilation  de  la  matière  azotée  suffirait  pour 
produire  les  deux  radicaux  de  l'acide  liippuriqu(\  sans  l'inter- 
vention de  ralimentation  végétale.  Toutefois  ce  sont  les  végé- 
taux et  surtout  certaines  membranes  végétales  que  permettent 
à  Torganisme  de  former  les  plus  grandes  quantités  d'acide 
hippurique.  Il  est  donc  bon  en  thérapeutique  de  ne  pas  dédai- 
gner les  corps  qui  peuvent  activer  la  production  de  l'acide 
hippurique,  de  conseiller  l'usage  des  aliments  herbacés,  des 
prunes,  de  la  tisane  de  pomme,  des  baumes  de  térébenthine, 
de  tolu,  de  genévrier.  On  laissera  ainsi  à  l'organisme  moins  de 
matière  à  transformer  en  acide  urique. 

Pour  modérer  encore  la  production  de  cet  acide,  on  devra 
éviter  les  excès  alimentaires,  surtout  les  trop  grandes  quantités 
de  viandes  ;  on  donnera  plus  largement  les  végétaux,  surtout  les 
légumes  verts  et  les  fruits,  sans  trop  recommander  les  farineux 
et  le  sucre.  On  proscrira  les  boissons  sucrées,  acides,  gazeuses, 
fortement  alcoolisées. 

Les  boissons  devront  être  abondantes,  car  elles  diminuent 
l'acide  urique,  ainsi  que  Genth  l'a  démontré,  et  elles  augmen- 
tent lurée.  Mosler  a  vu  le  chilïre  de  l'urée  augmenter  de  1/5 
après  l'ingestion  d(»  1. ')()()  grammes  d'eau,  et  Beneke  évalue 
à  1  gramme,  la  quantité  durée  que  produisent  par  surcroît 
300  grammes  d'eau  ajoutés  aux  boissons. 

L'eau  a  une  autre  action  favorable,  elle  facilite  la  dissolution 
et  active  l'élimination  de  l'acide  urique.  Si  c'est  le  premier 
effet  que  l'on  recherche,  si  l'on  veut  par  l'eau  ingérée  produire 
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III)  l'IVel  (le  ilissoliilion  sur  les  urates  déposés  chins  les  tissus, 
il  l'aut  que  cette  eau  ne  lasse  pas  que  traverser  le  sani;  pour 
s'éliminer  immédiatement  par  les  reins;  il  faut  qu'elle  reste 
dans  Torganisme,  qu'elle  dilue  le  sang,  qu'elle  passe  dans  les 
lissus.  Un  obtiendra  ce  long  séjour  de  l'eau  dans  l'organisme, 
en  faisant  usage  de  l'eau  chaude.  Si  l'on  veut  au  contraire  pro- 
voquer une  élimination  rapide,  faire  passer  sur  des  concrétions 
déposées  dans  les  reins  ou  dans  la  vessie  un  courant  d'eau  à 
peine  chargée  d'urates  et  plus  capable  par  conséquent  de  laver 
et  même  d'user  les  graviers,  l'eau  froide  sera  préférée;  car,  à 
l'inverse  de  l'eau  chaude,  elle  contracte  les  vaisseaux  des 
organes  abdominaux  et,  transportant  dans  la  grande  circulation 
le  sang  accumulé  dans  le  système  de  la  veine  porte,  augmente 
la  tension  artérielle  et  sollicite  la  fonction  rénale.  C'est  le  matin 
qu'on  administrera  l'eau  froide,  l'eau  diurétique;  c'est  avant  le 
sommeil  que  l'on  conseillera  l'ingestion  de  l'eau  chaude.  On 
donnera  la  préférence  aux  eaux  légères,  même  à  l'eau  de  citerne 
ou  à  leau  distillée.  Est-il  besoin  de  dire  que  l'on  ne  devra  pas 
avoir  recours  aux  médications  qui  peuvent  amener  une  spolia- 
tion aqueuse  considérable,  qu'on  ne  fera  usage  ni  des  cures  de 
soif,  ni  des  cures  de  sueurs.  Encore  les  sudations  n'auraient- 
elles  aucun  inconvénient,  si  l'on  avait  soin  d'administrer  en 
même  temps  des  boissons  abondantes,  de  manière  à  maintenir 
la  quantité  des  liquides  contenus  dans  l'organisme. 

Les  bains  chauds,  qui  sont  utiles  en  activant  la  nutrition, 
mais  qui  provoquent  les  sueurs,  seront  conseillés  ;  mais  on 
recommandera  au  malade  de  boire  pendant  le  bain  ou  après  le 
bain.  Les  bains  d'eau  chaude,  les  bains  chauds  d'eau  salée,  les 
bains  de  vapeur,  les  bains  d'air  chaud  sec,  c'est-à-dire  le  bain 
turc  moins  la  douche  froide  ou  l'immersion  dans  l'eau  froide, 
les  bains  d'air  sec  chargés  de  vapeurs  térébenthinées,  augmen- 
tent l'urée  sans  augmenter  Tacide  urique  et  rendent  de  réels 
services. 

Au  contraire,  les  bains  sulfureux  augmentent  la  formation  de 
l'acide  urique. 

Les  bains  froids,  le  bam  de  mer  (m  particulier,  augmentent 
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l'urée  et  l'acide  carboiiiciiie;  mais  ils  ont  riiic(>n\eiiienl  (Taii^- 
inenter  aussi  l'acide  iiiiciiie;  on  doil  donc  y  renoncer,  coninie 
aux  diverses  applications  lhérapeuti(iues  du  IVoid.  Mais,  si  le 
hain  de  tner  est  inlerdil  à  la  plu|)art  des  goutteux  cl  à  tous  les 
malades  atteints  de  ^ravelle  uricfue,  on  peut  conseiller  à  ces 
malades  Tair  marin,  qui,  à  lui  seul,  auj^nnente  Turee  et  diminue 
l'acide  urique.  On  voit  à  Margatc  disparaître  très  rapidement 
ces  sédiments  uratiques  qui  sont  si  fréquents  dans  les  urines 
des  enfants  scrofuleux.  Cet  enseii;nement  de  la  clinique  con- 
tirme  les  suppositions  que  pouvaient  faire  naître  certaines  expé- 
riences. Eckart,  en  effet,  aurait  vu  l'acide  urique  disparaître 
sous  l'influence  des  inhalations  d'oxygène,  et  Seligsohn  a  montré 
que  l'ozone,  même  en  dehors  de  l'organisme,  transforme  l'acide 
urique  en  urée,  en  alloxane  et  en  allantoïne. 

On  doit  recommander  l'exercice  modéré,  jamais  l'exercice 
poussé  jusqu'à  la  fatigue  :  car  le  travail  musculaire  exagéré 
augmente  l'acide  urique  et  n'augmente  pas  l'urée.  C'est  dire 
que  la  gymnastique,  l'escrime  ne  doivent  pas  trouver  place  dans 
le  traitement  de  la  gravelle. 

J'aborde  maintenant  l'action  des  agents  de  la  matière  médi- 
cale. Le  premier  médicament  qui  se  présente  à  l'esprit,  c'est 
assurément  le  bicarbonate  de  soude;  il  empêche  les  dépôts 
d'acide  urique  de  se  former;  quand  il  a  été  pris  à  dose  suffisante 
ou  pendant  assez  longtemps,  il  s'oppose  même  à  la  foirnation 
des  sédiments  uratiques.  Il  peut  enfin  faciliter  la  dissolution  de 
concrétions  uriques  ou  uratiques,  en  amenant  l'état  neutre  ou 
même  l'alcalinité  des  urines.  Or  c'est  précisément  là  l'écueil  de 
la  médication.  Quand  l'alcalinité  urinaire  va  favoriser  la  disso- 
lution du  calcul,  cette  même  alcalinité,  en  amenant  dans  les 
voies  urinaires  la  précipitation  des  phosphates  terreux,  va  re- 
vêtir la  concrétion  urique  d'une  couche  calcaire.  On  doit  donc 
ne  jamais  pousser  l'emploi  du  bicarbonate  de  soude  jusqu'à  pro- 
duire l'alcalinité.  On  peut  demander  à  ce  sel  d'empêcher  les 
dépôts  de  se  produire  ou  d'augmenter,  on  ne  doit  pas  lui  de- 
mander de  les  redissoudre.  On  a  pensé  que  le  bicarbonate  de 
soude  faisait  mieux  que  de  s'opposer  à  la  précipitation;  on  a  dit 
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(juil  (liiiiiiiniiil  la  fonnalion  de  l'acide  iiriqiie.  Tontes  les  con- 
cliisioiis  imaginables  ont  été  l'ormnlées,  el  la  qneslion  reste 
encore  ouverte.  Severin,  avec  des  doses  quotidiennes  de  2  à 
h  grammes,  na  obtenu  de  modification  ni  dans  la  quantité  de 
l'acide  uriqiie,  ni  dans  le  cliilTre  de  Turée.  Miincli  a  vu  l'acide 
urique  diminuer  sans  modilîcation  de  Turée.  Seegen  dit  que 
l'acide  urique  diminue  et  que  l'urée  augmente.  Beneke  prétend 
qu'après  l'usage  prolongé  du  carbonate  de  soude,  il  y  a  tendance 
aux  précipités  uratiques  par  formation  exagérée  d'acides  orga- 
ni([ues.  Je  crois  que  Beneke  a  généralisé  quelque  fait  excep- 
tionnel. J'ai  lait  très  fréquemment,  très  longtemps,  souvent  à 
très  haute  dose,  usage  du  bicarbonate  de  soude,  et  n'ai  rien 
constaté  qui  lût  de  nature  à  me  faire  admettre  le  développement 
d'une  dyscrasie  acide.  J'ai  vu  au  contraire,  comme  je  l'ai  déjà 
dit.  l'acidité  des  urines  diminuer  d'une  façon  permanente  pen- 
dant de  longs  mois  après  la  suppression  du  médicament.  Je 
n'estime  pas  que  ce  soif  un  avantage  :  car  celte  tendance  à 
l'alcalinité  s'accompagne  habituellement  dun  notable  état  de 
faiblesse.  Je  crois,  comme  les  médecins  anglais,  que  dans  le 
traitement  de  la  gravelle.  le  bicarbonate  de  soude  est  un  simple 
palliatif  qui  a  ses  dangers;  mais  je  crois  que  son  action  est  plus 
durable  qu'on  ne  l'admet  généralement,  et  je  n'irai  pas  dire  avec 
(lolding  Bird  ou  avec  (h\en  Rees  qu'il  fait  autant  de  mal  que 
de  bien.  Je  proteste  également  contre  le  jugement  sommaire  de 
Trousseau,  qui  l'a  accusé  de  produire  l'anémie,  les  hémorrhagies 
et  tout  le  cortège  de  maux  qu'on  attribuait  à  la  prétendue  disso- 
lution du  sang.  Avec  des  doses  énormes  de  carbonate  de  soude, 
c'est  vrai  :  la  fluidité  du  sang  augmente,  mais  les  hémorrhagies 
spontanées  ne  surviennent  pas;  seulement  les  hémorrhagies 
Iraumatiques  s'arrêtent  plus  difficilement.  Bien  souvent,  j'ai 
administré  le  bicarbonate  de  soude  à  la  dose  de  30  grammes 
pai'  jour,  même  pendant  des  mois,  et  j'ai  pu  voir  la  santé,  loin 
de  se  détériorer,  devenir  plus  florissante;  j'ai  vu  le  coloris  repa- 
raître, l'eudjonpoint  revenir.  Deux  fois  seulement,  j'ai  constaté 
le  développement  d'un  état  scorbutique  des  gencives  après  l'ad- 
ministration quotidienne  de  30  granunes  el  de  hO  grammes  du 
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sol.  AFais  nous  somiiios  loin,  roiiiiiK'  vous  lo  voyez,  dos  dosos 
nornialos  di'  "2  à  ô  liriiiiimos  pai' jour,  o\  jo  souscris  absoliimoiU 
aii\  ooiu'liisioiis  ([iio  M.  Piipior  a  rorimiloos  conlic  la  iurlondiio 
anoinie  alcaline  cl  (ju'il  a  dédniles  do  robsorvalion  et  do  Texpé- 
riinentalion.  Le  bicarbonalt;  de  soude  et  les  ean\  alcalines  ont 
été  vantés  sans  mesure  et  condamnés  sans  raison;  le  jugement 
n'a  pas  élé  é(iuilal)le,  i»arco  (|u'il  a  raromoiil  été  désintéressé. 
C'est  une  médication  qui  doit  être  manié(;  avec  délicatesse,  dont 
on  ne  doit  pas  faire  abus,  ([uon  ne  prescrira  pas  aux  cacbecti- 
ques  ni  aux  vieillards,  qui  doit  être  interdite  dans  la  goutte 
atonique,  mais  (|ui.  cbez  les  bommes  encore  jeunes,  robustes, 
afTectés  do  gravolle  ou  mémo  de  goutte  avec  dyspepsie,  donne 
souvent  d'excellents  résultats. 

Aux  eaux  françaises  on  a  coutume  d'opposer  les  eaux  alb^- 
niandes  ;  à  Vichy,  Carlsbad;  au  bicarbonate  de  soude,  le  cblo- 
rure  de  sodium  et  le  sulfate  de  soude. 

Nous  retrouverons  pour  le  chlorure  de  sodium  la  même 
divergence  d'opinion  que  pour  le  bicarbonate  de  soude.  Genth 
et  Neubauer  ont  vu  l'acide  urique  diminuer  sous  l'influence  de 
500  centimètres  cubes  et  même  de  /iOO  centimètres  cubes  d'eau 
de  Wiesbaden,  quantités  qui  correspondent  à  'S^',li  et  à  2»'",7  de 
chlorure  de  sodium;  mais  l'eau  à  elle  seule  aurait  suffi  pour 
amener  cotte  diminution  do  l'acide  urique.  Au  contraire.  Jîoneke 
a  vu  l'acide  urique  augmenter  après  l'ingestion  de  600  grammes 
d'eau  de  Nauheim,  quantité  qui  corresj)ond  à  5  grammes  de 
chlorure  de  sodium.  Une  seule  chose  est  bien  établie  pour  ce 
sel  :  c'est  ([u'il  augmente  le  chitTre  de  l'urée.  En  provocpiant  une 
partie  de  l'albumine  du  sang  à  s'éliminer  sous  forme  d'urée,  le 
chlorure  de  sodium,  suivant  la  loi  de  Cari  Schmidt,  se  substitue 
en  quantité  équivalente  à  l'albumine  qui  a  disparu.  Mais,  de  même 
que  le  sucre,  le  sol  dans  le  sang  appelle  et  retient  autour  de  lui 
son  équivalent  de  dill'usion  d'eau.  Il  produit  donc  col  état  do  di- 
lution du  sang  qu'ont  signalé  Plouviez  et  Vogol.  (pii  mcIIno  la 
rapidité  des  échanges  et  qui  suffirait  peut-être  i)our  expliquer 
l'action  des  eaux  de  Kissingen,  de  Ilombourg,  i\o  Krou/nach, 
de  Nauboim,  de  Wiesbadon,  de  Salins  (Jura)  et  Salins-liridcs. 
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Oiiaiil  au  suU'ate  de  soiido,  qui  est  presque  partout  associé  au 
chlorure  de  sodium  ou  au  sulfate  de  magnésie,  il  a  été  peu  et 
mal  étudié.  Mosler  signale  la  diminution  deTacide  urique  après 
remploi  de  Teau  de  Friedriclishall  qui  est  sulfatée  sodique  et 
magnésienne;  Seegen  en  dit  autant  de  l'eau  de  Carlsbad,  qui 
contient,  avec  le  sulfate  de  soude,  du  chlorure  de  sodium  et  du 
J)icarbonate  de  soude.  On  a  dit  encore  que  le  sidfate  de  soude 
augmentait  Turée;  mais  les  expériences  de  Voit  ne  lui  font 
reconnaître  aucune  action. 

Le  sulfate  de  quinine  au  contraire  est,  comme  l'a  riiontré 
Ranke.  un  des  médicaments  qui  abaissent  le  plus  puissamment 
la  production  de  l'acide  urique.  Malheureusement,  il  n'est  guère 
applicable  au  traitement  d'une  maladie  chronique,  et  son  utilité 
dans  l'accès  de  goutte  aiguë  est  des  plus  contestables. 

L'acide  salicylique  et  le  salicylate  de  soude  facilitent  l'expulsion 
de  la  matière  azotée,  en  en  éliminant  une  part,  sous  forme  très 
soluble,  à  l'état  d'acide  salicylurique.  Ces  corps  agissent  à  la 
façon  de  l'acide  benzoïque;  mais  ils  ne  diminuent  pas  la  quan- 
tité de  Tacide  urique  ;  tout  au  plus  paraîtraient-ils  favoriser  son 
élimination.  Mais  celte  action  est  si  obscure  et  il  y  a  tant  d'in- 
convénients attachés  à  l'usage  prolongé  de  ces  médicaments, 
qu'on  ne  Tapplitiue  guère  au  traitement  de  la  gravelle  et  qu'on 
y  a  renoncé,  je  crois,  dans  le  traitement  de  la  goutte  chronique 
ou  des  concrétions  tophacées. 

Je  veux  vous  parler,  en  terminant,  de  deux  alcalis  qui  sont  par 
excellence  les  médicaments  palliatifs  des  maladies  à  dépôts 
durâtes  et  d'acide  urique;  et  je  vous  rappelle  à  ce  propos  que 
nous  ne  faisons  aujourd'hui  que  de  la  médecine  palliative,  que 
nous  ne  nous  attaquons  pas  à  la  maladie,  ni  à  sa  condition  patho- 
génique,  mais  seulement  à  l'un  de  ses  effets  réalisés,  à  la  concré- 
tion d'acide  urique  ou  au  tophus  d'urate  de  soude.  Galtier  13ois- 
sière  a  vanté  les  bons  effets  de  la  potasse  dans  le  traitement  de 
ces  maladies;  les  médecins  anglais  en  font  un  fréquent  usage, 
et  Garrod  a  ajouté  au  témoignage  de  la  clinique  quelques  expé- 
riences où  les  incrustations  uratiques  de  cartilages  goutteux 
ont  été  attaquées  plus  \ile  par  la  potasse  que  par  la  soude. 


POTASSE   ET   LlTniNi:.  307 

lî(Mioko  préfère  la  [totassc  à  la  soude  el  la  pn^scril  à  Tétai  de 
caibotiale  à  la  dosu  de  50  à  80  cenligrariiines.  J"ai  fail  assez 
souvent  usage  du  carbonate  de  potasse,  et  je  vous  conseille  de 
prescrire  non  pas  celui  des  ol'licines  (jui  a  uni;  saveur  détes- 
table et  qui  contient  -H)  pour  100  d'impuretés,  mais  lo  carlxv 
nate  de  potasse  chimiquement  pur.  J'ai  donné  ce  sel  à  la  dose 
deSgi'ammespai'jour,  sans  interruption  pendant  plus  de  six  mois, 
et  j"ai  assisté  à  une  véritable  renaissance,  à  une  amélioration 
considérable  de  l'état  j^énéral,  sans  rien  qui  touchât  de  |)rès  ou 
de  loin  à  la  prétendue  cachexie  alcaline.  Cependant  on  a  peur 
des  sels  de  potasse,  parce  que  Cl.  Bernard  et  Grandeau  ont  tué 
un  chien  en  lui  injectant  un  gramme  d'un  tel  sel  dans  les  veines. 
Je  n'insiste  pas  sur  la  valeur  de  ce  médicament,  au  point  de 
vue  qui  nous  préoccupe  aujourd'hui,  parce  que  je  lui  préfèi-e 
la  lilhine.  J'ai  voulu  seulement  établir  que  son  emploi  est  loin 
d'être  aussi  dangereux  qu'on  l'a  prétendu,  et  je  puis  dire  que,  si 
l'on  désire  augmenter  l'alcalinité  non  plus  du  sang,  mais  des 
tissus,  la  potasse  doit  être  préférée  à  la  soude. 

Je  n'ai  pas  à  vous  faire  l'histoire  thérapeutique  de  la  lithine. 
Vous  connaissez  tous  les  expériences  de  Garrod,  qui  démontrent 
que  les  urates  les  plus  solubles  sont  les  urates  de  lilhine.  Garrod 
produisait  la  dissolution  des  concrétions  tophacées  beaucoup 
plus  vite  dans  une  solution  de  lithine  que  dans  une  solution  de 
potasse.  La  clinique  a  montré  que  les  choses  se  passent  de  la 
même  façon  dans  l'organisme,  et  l'on  a  administré  avec  succès 
les  sels  de  lithine  dans  le  traitement  de  la  gravelle  urique  et 
des  concrétions  tophacées.  Il  faut  que  le  médicament  soit  em- 
ployé pendant  longtemps,  et  l'acide  avec  lequel  la  base  est  con- 
binée  importe  peu.  On  donne  habituellement  le  carbonate  et  le 
citrate.  J'ai  fait  fréquemment  usage  de  l'iodure  de  lithium,  qui, 
en  solution  absolument  neutre,  dissout  rapidement,  à  froid, 
l'acide  urique  et  les  urates.  J'ai  vu  disparaître  sous  son  in- 
fluence des  concrétions  tophacées  ;  et  des  mensurations  régulières 
montrant  la  diminution  graduelle  de  ces  amas,  se  trouvent 
consignées  dans  une  thèse  de  M.  Pouzet  «  sur  deux  cas  de 
goutte  observés  àBicêtre  ».  Pour  obtenir  une  action  dissolvante 
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sur  l'acide  iiiiquo,  il  faut  que  la  lilliiiie  ou  les  sels  de  litlmie 
suieiil  donnés  en  sul'lisante  proportion  .  Aussi  rardeiir  avec 
laquelle  on  recherche  et  on  proclame  la  présence  de  traces  ou 
de  quantités  minimes  de  lithine  dans  les  eaux  minérales,  me 
paraît-elle  être  pour  le  moins  puérile.  Si,  cependant,  vous 
désirez  connaître,  parmi  les  eaux  dont  rexpérience  a  démontré 
rmiUté,  celles  qui  contiennent  de  la  lithine,  je  puis  nommer 
VicliN,  Vais,  Carlshad,  lîaden-Baden,  Weilbach,  Royat,  Con- 
Irexéville,  Viltel,  Marligny. 

Je  veux  encore  signaler  quelques  moyens  locaux  qui  ont  fait 
la  forluue  d'empiriques  et  de  charlatans  et  dont  l'emploi  ration- 
nel p(Mil  être  utile  :  je  veux  parhu'  du  massage,  de  la  chaleur, 
de  l'électricité. 

On  ne  masse  pas  une  articulation  atteinte  de  goutte  aiguë 
ou  menacée  encore  d'un  retour  d'accidents  inflammatoires.  Mais, 
quand  toute  fluxion  est  éteinte  depuis  longtemps,  quand  des  con- 
crétions tophacées  volumineuses  développées  dans  le  tissu  cel- 
lulaire, dans  les  bourses  séreuses,  dans  les  gaines  tendineuses 
immobilisent  une  jointure,  à  la  façon  d'un  appareil  plâtré,  il  y 
a  avantage  à  fragmenter,  à  écraser  la  masse  crayeuse,  à  rendre 
même  passivement  des  mouvements  à  la  jointure,  afin  d'empê- 
cher l'ankylose  fibreuse  que  produit  à  lui  seul  le  repos  pro- 
longé; il  est  bon  de  pulvériser  ces  urates,  de  les  mettre  en 
contact  par  une  plus  large  surface  avec  les  éléments  vivants 
qui  pourront  les  dissoudre  et  les  absorber.  C'est  ce  que  peut 
produire  le  massage.  Il  a  de  plus  l'avantage  d'activer  les  circu- 
lations, de  déverser  sur  les  urates  acides  des  sucs  alcalins.  La 
chaleur  agit  dans  le  même  sens.  Ce  n'est  pas  par  l'éléva- 
tion de  la  température  (pi'elle  facilite  la  dissolution  ;  c'est  sans 
doute  en  produisant  une  fluxion  artificielle,  en  augmentant 
l'apport  du  sang  et  des  liquides  alcalins.  L'action  de  l'électricité 
est  réelle,  mais  lente;  «!t  peu  accusée.  Je  ne  saurais  dire  si  elle 
active  l'absorption  ou  si  elle  rend  plus  abondante  l'exsudation 
des  liquides  capables  de  faciliter  la  dissolution  ;  en  tout  cas,  il 
ne  paraît  pas  qu'elle  exerce  une  action  chimique  en  transpor- 
tant des  bases  alcalines  au  contact  des  urates  acides.  Ce  sont  de 
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|M'lils  niouMis,  mais  il  ne  raiil  pas  les  dôdaiiAiicr.  Oiiaiid  on  ik" 
sail  pas  guérir  une  maladie,  il  lanl  làrlicr  de  racliclor  celle 
impuissance  en  nndtiplianl  les  services  de  moiFidre importance, 
et  ce  n'est  pas  chose  indilTércnle  (|iie  de  reslilner  quelques 
moincmenls  à  une  joinlure,  de  rendre  par  exemple  à  un  liomme 
rusat-e  de  récriluiv. 


YLXGT-IILITIÈME  LEÇON. 


TRAJTElIi:.\T  DE  LA  «OLTTE  ET  DE  L'ACCES  DE  GOUTTE. 


La  goutte  ne  peut  être  traitée  que  duus  l'iutervalle  des  accès.  Prophylaxie.  — 
Les  soins  de  la  poau.  Abus  de  l'iiydrothérapie  et  de  la  gymnastique.  Air 
des  montagnes.  Air  marin.  Régime  du  goutteux. 

Traitement  de  l'accès  de  goutte.  Le  régime.  Les  boissons.  Les  alcalins.  Les 
diurétiques.  La  litlxine.  Inconvénients  de  la  médication  évacuante  dans  la 
première  période.  Ne  pas  s'attaquer  aux  fluxions.  Respecter  la  fièvre.  Indi- 
cations déduites  de  l'intensité  de  la  fièvre  et  de  l'intensité  des  douleurs. 
Traitement  des  complications.  Nécessité  de  couper  un  accès  traînant.  Le 
colchique. 


Vous  me  rendrez,  je  l'espère,  cette  justice  que,  dans  la  der- 
nièie  leçon,  où  j'ai  examiné  les  divers  moyens  qui  permettent 
de  diminuer  la  production  de  l'acide  urique  ,  d'empêcher  sa 
précipitation  et  de  favoriser  sa  dissolution,  je  n'ai  pas  prétendu 
faire  le  traitement  de  la  goutte.  Je  vous  ai  dit  que  ces  moyens 
n'étaient  pour  moi  que  des  pallialirs  très  utiles  dans  le  traite- 
ment d(;  la  gravelle,  applicables  seulement  à  quelques  accidents 
tardifs  de  la  goutte. 

Je  vous  entretiendrai  aujourd'hui  du  traitement  de  la  goutte. 
Ce  qu'il  faut  traiter  dans  la  goutte,  c'est  la  maladie  elle-même 
et  non  l'accès  goutteux.  C'est  i)Our  l'accès,  il  est  vrai,  que  les 
malades  réclament  constamment  votre  intervenlion,  empressés 
à  se  soustraire  à  vos  conseils  dès  que  la  douleur  est  calmée  , 
et  ne  cherchant  pas  à  modifier  leur  état  par  une  meilleure  sur- 
veillance de  leur  santé  pendant  la  période  intercalaire.  Ils  se 
soignent  quand  tout  IraitrUKMit  est  illusoire  et  s'abandonnent 
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à  ItMirs  linhiliidcs  licin'r.ilcint'iil  iiiaiiv.iiscs.  i|ii.-iii(l  la  inrilcriii»' 
pourrait  leur  (Mre  socoiirahlc.  Ils  s'achcdiiiiciil  ;iiiisi  valonlaire- 
nuMit  vors  rimpolonoe  et  vers  la  morl.  r/osl  leur  droil  :  mais  il 
«^sl  1)011  qu'ils  soient  avertis,  et  votre  devoir  est  de  les  prévenir. 
(Test  une  médecine  dillicile  et  délicate  que  eelli'  de  la  iioulte  : 
on  n'ordonue  pas,  il  faut  persuader:  et  le  lioulleuv,  ^.iénéralemeut 
instruit,  intelligent,  a^aul  la  prétention  de  ('(umaîtrc  sa  ma- 
ladie, au  courant  de  tous  les  moyens  de  traitement,  se  croyant 
renseigné  sur  la  valeur  de  chacun  d'eux  par  les  effets  qu'il  a 
constatés  avec  une  sollicitude  qui  n'est  nullement  désintéressée, 
chez  ses  confrères  en  podagre,  le  goutteux  n'accorde  pas  facile- 
ment sa  conllance.  Le  médecin  a  hesoin,  pour  faire  prévaloir  ce 
qu'il  croit  utile,  d'habileté,  d'autorité,  de  souplesse.  Il  lui  faut 
aussi  cette  philosophie  qu'on  met  des  années  à  acquérir,  qui 
nous  rend  moins  sensibles  et  plus  indulgents  en  face  des  défail- 
lances, des  fraudes  et  des  infidélités. 

Si  vous  voulez  être  utiles  aux  goutteux,  il  faut  que  vous  soyez 
persuadés  et  que  vous  arriviez  à  les  persuader  que  le  seul  trai- 
tement utile,  c'est  le  traitement  de  la  diathèse,  celui  qui  peut  être 
entrepris  et  qui  doit  être  poursuivi  pendant  toute  la  période  inter- 
calaire. Ce  traitement  de  la  diathèse,  vous  aurez  donc  à  l'insti- 
tuer même  avant  la  première  apparition  de  la  goutte.  Il  doit 
être  appliqué  dès  que  la  diathèse  existe,  ou  du  moins  dès  qu'elle 
est  reconnue.  J'ai  indiqué  avec  assez  de  détails  les  accidents  pré- 
monitoires dont  la  longue  succession  peut  avertir  le  médecin. 
D'ailleurs,  on  peut  admettre  l'existence  du  trouble  nutritif  qui 
aboutira  un  jour  à  la  goutte,  même  avant  l'apparition  des  pre- 
mières manifestations  morbides  de  l'enfance.  Il  suffit  de  se  re- 
porter aux  conditions  héréditaires.  Or  quand  on  trouve  chez  les 
ascendants  les  maladies  que  nous  avons  passées  déjà  en  renie, 
quand  on  y  rencontre  surtout  l'obésité  et  la  goutte,  on  peut  dire 
que  Tenfant  né  de  parents  à  nutrition  ralentie,  est  lui-même 
voué  aux  maladies  qui  dérivent  de  ce  trouble  nutritif.  Sera-t-il 
forcément  goutteux  ou  est-il  prédestiné  à  l'obésité  ou  au  diabète? 
rs'ul  ne  pourrait  l'affirmer.  Mais  le  traitement  prophylactique, 
s'il  parvient  à  ramener  sa  nutrition  au  taux  uonual,  le  mettra  à 
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r.-ihii  (le  loiiles  (.'('S  iiialiidies.  Vous  devez  donc  éveiller  rallen- 
lioii  des  parents  sur  la  nécessité  de  surveiller  le  développement 
d'un  enfant  qui  a  toutes  les  apparences  de  la  santé,  mais  auquel 
sa  naissance  a  imposé  nnc  tache  originelle  qu'on  peut  efîacer 
par  une  hygiène  hien  comprise,  instituée  dès  la  première  enfance 
et  coulinuée  jusqu'à  l'âge  adulte.  En  intervenant  plus  tard,  vous 
pourriez  améliorer  la  santé,  maîtriser  les  maladies  ;  vous  ne 
pourriez  plus  agir  sur  la  constitution  et  changer  la  vitalité. 

Ce  traitement  prophylactique,  c'est  celui  que  je  vous  ai  déjà 
indiqué  pour  l'ohésité,  pour  le  diahète.  Votre  devoir  est  de 
le  formider  de  !)onne  heure  et  d'insister  pour  qu'il  soit  suivi. 
Vous  pourrez  souvent  ohtenir  qu'on  se  soumette  à  vos  con- 
seils ,  car  la  maladie  que  vous  voulez  comhattre  dans  son 
germe  est  une  maladie  des  classes  riches.  Vous  exigerez  que, 
dès  le  plus  jeune  âge,  l'enfanl  vive  surtout  au  grand  air;  vous 
veillerez  à  la  pratique  régulière  des  soins  de  la  peau,  des 
hains,  des  lotions  froides,  des  frictions.  Vous  modérerez  cette 
habitude  si  funeste  et  si  répandue  de  donner  à  l'enfant  de  la 
viande  en  excès.  Vous  obtiendrez  que  l'éducation  ne  soit  pas 
faite  dans  un  climat  humide,  ou  que,  pendant  la  mauvaise  sai- 
son au  moins,  on  aille  chercher,  sinon  un  climat  chaud,  au 
moins  un  air  sec  et  un  ciel  serein  qui  permelle  l'action  directe 
de  la  radiation  solaire.  Dans  la  période  de  l'enfance  consacrée  à 
l'instruction,  vous  conseillerez  de  ne  pas  abuser  de  la  longue 
contention  d'esprit,  de  ne  pas  forcer  les  exercices  intellectuels, 
de  donner  une  plus  large  part  à  l'activité  physirpie  et  d'intercaler 
aux  heures  d'étude,  les  heures  de  travail  musculaire  exécuté  en 
plein  air,  en  plein  soleil,  en  pleine  liberté.  Vous  signalerez  donc 
les  inconvénients  graves  de  la  vie  de  collège,  telle  qu'elle  est 
généralement  pralicpiée  chez  nous.  Votre  sollicitude  doit,  pour 
ainsi  dire,  s'allaclier  à  l'enfant  dans  tous  les  actes  de  tous  les 
jours  de  son  existence.  Nous  savons  que  c'est  j»ar  la  répétition 
quotidienne  des  conditions  défavorables  que  s'engendrent  à  la 
longue  les  troubles  nutritifs  p(M-manents,  que  s'établissent  les 
habitudes  vicieuses  de  la  nuliilion.  C'est  par  la  surveillance  de 
chaque  jour,  jinr  la  liiUe  (piolidienue  ([lie  vous  arriverez  à  cor- 
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ri^cr  ces  liabiliidcs  cl  à  iciidrc  ;ui\  niiilnlions  iiiilrilivcs  Iciii- 
aclivilé  normale.  Je  l'ai  déjà  dil  cl  jo  le  répète  :  ne  a  uns  désin- 
téressez pas  (In  coté  moral  de  rédncalion.  Onand  les  passions 
seront  déchaînées,  vos  conseils  ne  seront  |tliis  ni  accueillis,  ni 
compris,  ni  snivis.  Or  les  excès  de  la  jeunesse,  doni  j'ai  déjà 
signalé  les  elTets,  exercent  une  inllnence  bien  {iliis  maniresle 
SIM-  le  développement  et  sni'  la  gi'avilé  de  la  gontle.  .le  puis 
vous  aflirmer  que  lorsque  la  goutte  se  développe  chez  les  déhan- 
chés, chez  ceux  qui  recherchent  les  raffinements  de  la  volupté, 
elle  acquiert  des  proportions  leii'ihles,  non  pas  tant  pour  l'inlen- 
sité  des  douleurs  que  pour  la  lapidilé  avec  laquelle  se  produisent 
les  lésions  chroniques  et,  avec  elles,  l'impotence. 

La  goutte  une  fois  réalisée,  vous  ne  devez  pas  désarmer; 
vous  devez  vous  efforcer,  sinon  de  guérir,  au  moins  d'amoindrir 
le  vice  habitnel  de  la  nutrition.  Vous  conseillerez  encore  les 
excitants  cutanés,  les  bains,  les  bains  chauds  salés,  les  bains 
d'air  sec,  les  bains  résineux,  les  frictions  sèches  pratiquées 
chaque  jour,  matin  et  soir,  avec  le  gant  de  crin.  Mais  vous  pros- 
crirez l'hydrothérapie.  Beaucoup  de  médecins  conseillent  en- 
core l'usage  quotidien  de  l'eau  froide  chez  le  goutteux;  je  suis 
assuré  que  c'est  une  pratique  fâcheuse.  L'eau  froide  convient 
pendant  toute  la  période  prémonitoire  ;  nne  fois  la  goutte  éta- 
blie, le  froid  ne  doit  plus  trouver  place  dans  la  thérapeutique. 

De  même,  vous  devez  mettre  un  frein  à  ces  exercices  violents 
de  gymnastique,  d'escrime,  de  chasse,  d'équitation.  Tout  cela 
était  bon  avant  la  goutte;  mais  le  goutteux,  qui  se  trouve  bien 
de  l'exercice  modéré,  au  grand  air,  voit  souvent  ses  accès 
aggravés  comme  fréquence,  comme  intensité,  comme  durée, 
par  l'abus  habituel  du  travail  musculaire.  Une  ou  deux  fois 
par  an,  on  conseillera  le  déplacement,  on  ira  chercher  un  air 
plus  vif;  l'air  des  montagnes,  l'air  marin  sont  favorables  au 
goutteux;  mais  il  doit  être  averti  que  les  bains  de  mer  froids 
lui  sont  interdits. 

Le  régime  des  goutteux  doit  être  surveillé.  Il  doit  être  .sf/f/î- 
scuit:  c'est  la  principale  indication.  La  quantité  des  aliments  ne 
doit  être  ni  trop  considérable,  ni  trop  faible;  la  pro])ortion  des 
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divers  aliiiieiils  doit  (''Ire  ce  qiri'llc  csl,  dans  nn  régime  normal. 
Il  ne  laiitijas  que  le  malade  se  nourrisse  exclusivement  de  vian- 
des, d"(eurs,  de  poissons;  mais  il  faut  qu'il  évite  avec  le  même 
soin  l'écart  opposé.  Proportion  normale  des  divers  aliments  et 
quantité  strictement  adaptée  aux  besoins  de  l'organisme,  tel 
est  le  i>remier  précepte.  Vous  pourrez  ensuite  conseiller  d'évi- 
ter lahus  des  condiments,  des  vins  à  bouquet  développé  et  de 
tout  ce  qui  caractérise  une  alimentation  trop  recherchée  ou  trop 
succulente.  J'ai  vu  plusieurs  goutteux  qui  ont  spontanément 
renoncé  à  l'usage  du  vin  et  qui  s'en  trouvent  bien.  Mais  le  plus 
souvent  le  vin  est  utile  ;  il  est  indispensable  dans  les  formes 
aslhéniques.  où  rallmentation  aussi  doit  être  plus  stimulante. 
Enlin  le  traitement  de  la  maladie  goutteuse  comprend  le  traite- 
ment de  la  dyspepsie,  si  commune  chez  les  goutteux. 

J'arrive  au  traitement  de  l'accès  de  goutte.  J'ai  dit  que  ce 
n'était  pas  le  traitement  de  la  goutte.  On  peut  même  se  deman- 
der sil  convient  de  traiter  l'attaque  goutteuse.  Je  puis  dire 
(|uil  ne  faut  jamais  la  faire  avorter  et  qu'il  ne  convient  pas 
toujours  de  la  modérer  |ou  de  l'abréger.  Mais  je  maintiens  que 
l'accès  doit  toujours  être  traité  :  je  veux  dire  qu'il  réclame  la 
surveillance  et  la  direction  du  médecin,  et  qu'il  ne  doit  pas 
être  abandonné  au  caprice  ou  à  la  fantaisie  du  malade. 

Dès  le  début  de  l'accès,  on  prescrira  la  diète,  comme  dans  les 
maladies  fébriles.  Il  y  a  double  avantage.  Il  faut  laisser  la  com- 
bustion fébrile  brûler  ce  qui  doit  être  brûlé,  c'est-à-dire  les  sub- 
stances du  corps  qui  sont  mal  élaborées,  et,  par  conséquent, 
ne  pas  introduire  un  combustible  étranger.  Il  faut,  de  plus,  ne 
pas  fatiguer  le  tube  digestif  en  lui  imposant  l'élaboration  ali- 
mentaire rendue  impossible  par  le  trouble  que  la  fièvre  appoite 
aux  sécrétions.  Mais  on  donnera  des  boissons  abondantes, 
même  des  boissons  fraîches.  Pendant  les  premiers  jours  de 
laccès,  les  urines  continuent  souvent  d'abondants  sédiments 
<racide  urique.  L'eau  froide,  activant  la  diurèse,  facilitera  l'éli- 
mination. On  peut  aider  à  ce  résultat  en  ajoutant  à  l'eau  froide 
b;  carbonate  de  soude  et  l'acétate  de  potasse.  Le  soir,  on  pres- 
crira la  iitliine  dans  une  boisson  chaude.  Mais,  dès  que  les 
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siMliinonls  (lis|»ai;iîli'(»iil,  on  devra  sii|i|»riiuei'  le  caiittuiah'  de 
sonde;  dès  ((iie  la  (iiiaiilitc  des  iij-iiies  rede\ieiidra  iHiimalc,  on 
devi'a  supprimer  racélale  de  potasse.  Il  nv  aura  pas  ^rand 
iiiconvéïiieiil  à  eoiiliiuier  à  adminislirr  la  litliiiie. 

Au  eours  de  l'aeeès  de  î;<ui(le,  on  ne  doil  pas  atiir  éneriii- 
quenienl  sui' le  tube  digeslil'.  Onel  qne  soit  l'état  sabiinal  de  la 
langue,  on  n'administrera  pas  de  vomitif.  De  même,  on  ne  |iui-- 
gera  pas  au  début. 

Ouand  la  fièvre  tombe,  on  alimente  légèrement  par  les  végé- 
lauv,  par  les  viandes  blanches.  On  peut  aloj's  [irescrij-e  un 
purgatif  salin  léger. 

Les  jointures  doulourensos,  enveloppées  d'ouate  sans  enve- 
lo|)[)ement  imperméable,  seront  tenues  dans  l'immobilité,  et 
celle  immobilité  sera  facilitée  si  le  malade  garde  le  repos  au  lit. 

Ce  traitement  hygiénique  suffit  dans  le  plus  grand  nombre 
des  accès;  il  résume  et  complète  le  précepte  de  Fuller  qui 
résumait  en  quatre  mots  le  traitement  de  l'attaque  de  goutte  : 
abstinence,  flanelle,  patience,  repos;  il  se  conforme  à  cette 
antre  maxime  de  tous  les  bons  cliniciens  :  On  ne  doit  pas  tour- 
menter la  goude. 

-Mais  les  indications  spéciales  peuvent  naitre  de  linteiisité  de 
certains  symptômes  ou  de  la  marche  anormale  de  l'accès. 

L'intensité  des  fluxions  importe  peu,  j'entends  la  congestion 
sanguine  et  le  gonflement  œdémaleux  ou  même  répancliement 
sxnovial.  Quelque  violente  que  soit  la  fluxion,  on  sait  que  lar- 
ticulalion  ne  suppurera  jamais.  Les  sangsues  agissent  ;  mais 
elles  sont  dangereuses  ;  car  elles  peuvent  supprimer  l'attaque 
et  faire  apparaître  la  goutte  larvée;  les  vésicatoires  agissent 
quelquefois;  mais,  s'ils  diminueni  répancliement.  ils  sont  par- 
fois l'occasion  du  retour  des  fluxions;  les  narcotiques  locaux 
sont  imitiles;  l'onguent  mercuriel  est  dangereux;  la  pommade 
stibiée  à  haute  dose,  telle  que  la  conseille  ^[.  J.  (luérin,  est 
tolérée  localement  ;  mais  sa  valeur  thérapeutique  n'est  pas  jugée; 
la  ponction  devra  être  rejetée,  car  les  hydarthroses  de  la  goutte 
guérissent  seules. 

On  respectera  donc  les  fluxi<ins  intenses.  On  doil  respecter 
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;iiissi  1.1  fii'vre,  car,  dans  l'rcononiic  de  l'accès  de  i;oiille,  la 
fièvre  osl  utile,  coinino  est  iililo  le  travail  inllanimatoirc  local. 
Cependant,  si  la  Iciiipéraliii'e  s'élève  au-dessus  de  /iO°,  ce  qui 
uest  pas  rare,  on  peut  administrer  la  quinine.  On  peut  donner 
(rcnil)lèe  l  gramme  de  sulfate  de  quinine.  Ce  médicament  est 
bien  toléré  dans  la  goutte;  il  abaisse  nettement  la  tenipérature. 
mais  il  n"a  d'action  ni  sur  les  fluxions,  ni  sur  la  douleur. 

A  rintensité  des  douleurs,  on  opposera,  s'il  est  possible,  la 
patience  et  la  résignation.  En  tout  cas,  on  ne  conseillera  pas 
l'opium  à  l'intérieur  et  on  ne  pratiquera  pas  les  injections  de 
morphine.  On  doit  en  efTet  éviter  dans  la  goutte  tout  ce  qui 
peut  entraver  la  sécrétion  rénale.  On  jtourra  administer  le  chlo- 
rai.  Enfin  on  aura  recours  au  salicylate  de  soude  à  doses 
modérées  et  peu  prolongées.  C'est  un  médicament  précieux,  qui, 
le  plus  souvent,  amortit  la  douleur,  qui  abrège  parfois  l'accès, 
mais  qui  peut  diminuer  l'intensité  des  fluxions  et  qui  risque 
de  les  supprimer;  c'est  un  médicament  dangereux,  surtout  si 
le  cœur  est  déjà  graisseux  et  si  les  reins  sont  malades. 

Le  délire  n'est  jamais  assez  intense  pour  créer  une  indica- 
tiou.  L'agitation  nocturne  fatigue  beaucoup  les  malades;  si  elle 
dépend  du  mouvement  fébrile,  on  pourra  la  réduire  par  l'usage 
de  la  quinine.  Aux  vomissements  on  opposera  la  glace;  aux 
hoquets,  la  glace,  le  chloroforme;  à  la  cardialgie,  les  applica- 
tions révulsives.  La  pleurésie,  la  bronchite  capillaire  réclament 
le  traitement  habituel  de  ces  maladies,  La  congestion  pulmo- 
naire, l'apoplexie  pulmonaire  seront  traitées  par  les  révulsifs, 
les  ventouses,  les  sangsues  appliquées,  même  en  un  point  éloi- 
gné du  siège  de  la  congestion. 

La  durée  excessive  d'un  accès  devient  une  source  d'indica- 
tions. Il  ne  faut  pas  qu'un  accès  dure  trop  longtemps;  il  aflfai- 
blil  le  malade,  rend  la  convalescence  moins  franche  et  conduit 
en  quehpie  sorte  à  la  goutte  chronique.  Il  est  vrai  que,  si  l'on 
coupe  un  accès  qui  n'est  pas  à  son  déclin,  on  voit  renaître  un 
accès  peu  de  temps  après  la  disparition  provoquée  du  premier. 
Il  est  entendu  que  si, vous  êtes  encore  en  présence  de  poussées 
lUixionnaires  fianches,  aigués,  vous   ne  devez  pas  intervenir 
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(riiiic  faroii  ;i('li\('.  Mais,  à  jtailii'  du  (lon/.i(''in('  jour,  si  les 
iiiaiiiroslalioiis  de  Taccès  iio  sont  plus  aciivos,  si  ricii  ne  révèle 
un  travail  qui  va  aboulir  à  une  détermination  lluxionnaire  nou- 
velle, vous  pouvez  arrêter  Taecès,  au  risque  de  le  voir  se  rcnoii- 
M'ier  dans  trois  semaines.  Il  vaut  mieux  avoir  deux  aecés  courls 
et  lapprochés  qu'un  accès  traînant,  (/est  à  laide  du  colchique 
que  vous  pourrez  abréger  une  attaque  de  goutte,  et  c'est,  à  mon 
sens,  le  seul  emploi  légitime  qui  puisse  être  fait  de  ce  précieux 
médicament  dans  le  traitement  de  la  ijoutte. 


YINGT-NEUYIÈME   LEÇON. 
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Coufnsiou  do  la  polyarthrite  chronique  déformante  avec  la  ^routte,  puis  avec 
le  rhumatisme.  —  Rhumatisme  articulaire  aiyu  confondu  Ini-même  pendant 
longtemps  avec  la  goutte.  —  Significations  anciennes  du  mot  rhumatisme. 
Délimitation  du  rhumatisme  par  Buillou.  Le  rhumatisme  caractérisé  par  le 
siège  et  par  les  symptômes.  Introduction  de  l'élément  étiologique  dans  la 
déti-rmination  du  rhumatisme.  —  Démembrement  du  rhumatisme  au  nom 
de  lanatomic  pathologique.  Insutfisauce  de  Fanatomie  pathologique.  — 
Caractéristique  symptomatique  du  rhumatisme.  Son  insuffisance.  Parenté 
de?  maladies  rhumatismales  avec  la  polyarthrite.  Pluralité  des  maladies  à 
polyarthrites.  —  Caractéristique  thérapeutique  du  rhumatisme.  —  La  poly- 
arthrite aiguë  fébrile  primitive  considérée  comme  type  et  comme  point  de 
repère  dans  la  recherche  des  maladies  rhumatismales.  Rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  rhumatisme  articulaire  chronique.  Parenté  des  maladies  rhu- 
matismales avec  les  maladies  qui  dérivent  de  la  nutrition  retardante. 


Dans  léliide  de  la  goutte  que  nous  venons  de  terminer,  nous 
avons  vu  que,  lorsque  là  maladie  arrive  à  la  période  chronique, 
elle  peut  produire  des  déformations  permanentes  des  jointures. 
Or  il  existe,  surtout  chez  la  femme  et  particulièrement  dans  les 
classes  pauvres,  une  maladie  également  chronique,  qui  est 
caractérisée  aussi  par  des  déformations  permanentes  des  join- 
tures. Cette  analogie  entre  les  deux  maladies  est  parfois  telle- 
ment accusée  que  le  diagnostic  devient  difficile  et  que  souvent, 
le  clinicien  s'est  trouvé  embarrassé.  Il  y  a  cependant  des 
caractères  dilTérenliels,  et  l'analogie  n'est  que  superficielle.  Au 
pojiil  de  vue  clini(iue,  les  accès  douloureux  et  fliixionnaircs 
qui  (»nt  all'ecté  les  articulations  avant  leur  déformation,  et  qui 
se  reproduisent  encore  quand  les  jointures  sont  déjà  noueuses, 
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pcnnollront  (raflirinei-  roxisicncc  de  la  i-oiillc,  car  ûo  lois  accrs 
iiianquciil  |>rc's(ni('  loujours  dans  la  seconde  maladie.  S'il  s'ajxil 
de  décider  d'après  les  caractères  anatomo-patholo^iqnes,  Turale 
de  soude,  qui  ne  manque  jamais  dans  les  articulations  clnoni- 
(juemenl  déformées  par  la  ^^nUle,  ne  se  trouve  jamais  tlans  les 
jointures  alïectées  de  l'autre  maladie.  Dans  celte  dernière,  au 
contraire,  on  trouve,  comme  lésions  essentielles,  des  inlïam- 
matious  chroniques  de  la  synoviale,  du  cartilage,  de  l'os,  des 
épaississements  synoviaux,  des  érosions  cartilagineuses,  des 
néoformations  osseuses.  Enfin,  à  ne  tenir  compte  que  des  dif- 
férences étiologiques,  les  deux  maladies  ont  chacune  un  sexe 
de  prédilection,  et,  tandis  que  l'une  frappe  dans  les  rangs  élevés 
de  la  société,  l'autre  s'attaque  de  préférence  aux  indigents. 

A  une  époque  où  l'anatoraie  pathologique  n'existait  pas,  on 
comprend  que  les  analogies  symptomatiques  ont  dû  faire  con- 
fondre les  deux  maladies  ;  c'est  aussi  sous  le  nom  de  goutte 
qu'était  désignée  la  seconde  maladie.  Il  semble  que  la  distinction 
n'ait  pas  été  soupçonnée  avant  Sydenham.  Musgrave  l'a  in- 
diquée à  son  tour;  elle  n'a  été  nettement  formulée  que  par 
.  Landré-Beauvais  dans  la  première  année  de  ce  siècle.  Les 
travaux  de  Haygarth  (1809),  de  Chomel  (1813),  de  Lobstein 
(1832),  de  Colles  vers  la  même  époque,  d'Adams  en  1857,  ont 
achevé  de  les  différencier.  Il  est  à  remarquer  que  les  observa- 
tions qui  ont  permis  de  décrire  la  maladie  nouvelle  et  d'établir 
ses  caractères  ont  été  fournies,  en  France  par  la  Salpêtrière, 
en  Angleterre  par  les  workhouses,  asiles  où  la  goutte  ne 
se  rencontre  qu'à  titre  exceptionnel. 

Quand  je  désigne  cette  maladie  comme  maladie  nouvelle, 
j'entends  qu'elle  est  nouvelle  pour  les  médecins,  mais  elle  est 
ancienne  pour  l'humanité.  Ses  lésions  caractéristiques  auraient 
été  reconnues  sur  des  ossements  trouvés  dans  les  fouilles  de 
Pompéi.  J'ai  vu  des  altérations  du  squelette,  mais  n'ai  pas  pu 
parvenir  à  découvrir,  soit  au  musée  de  Pompéi,  soit  au  musée 
de  Naples,  des  pièces  se  rapportant  évidemment  à  cette  ma- 
ladie :  il  est  probable  que  celles  qui  sont  signalées  dans  \'()s/eo- 
logia  Pompeiana  de  délie  Cliiaje  ont  reçu  une  autre  destina- 
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tioii.  I']n  (oui  cas,  la  inaladie,  qui  sans  douto  oxislail  (lôjà  à 
ICpoque  du  calaclysuie"  qui  a  détruit  cotte  cité,  aurait  allondii 
[MMulant  près  de  doux  mille  aus  pour  être  enfin  distinguée  de 
la  goutte. 

Ce  sont,  je  l'ai  dit,  les  analogies  s\uiptomaliques  qui  l'ont 
fait  confondre  avec  la  goutte.  Ce  sont  des  analogies  anatoini- 
(jucs  qui  l'oul  l'ail  confondre  avec  le  rhumatisme.  Landré-Beau- 
vais  l'avait  nommée»  goutte  aslliéuiqiu'  primitive  ;  Ilaygarth 
raj)pelle  sim])lomont  nodosités  des  jointures;  pour  Fuller  déjà, 
c'est  la  goutte  rhumatismale,  que,  par  une  simple  interversion 
do  mots,  nous  avons  longtemps  appelée  le  rhumatisme  gout- 
teux; pour  Garrod,  c'est  l'arthrite  rhumatismale,  ce  qui  exclut 
toute  idée  d'origine  gouUeuse;  pour  Trousseau,  c'est  le  rhu- 
matisme noueux;  enfin  les  auteurs  contemporains  en  font  une 
variété  de  rhumatisme  articulaire  chronique.  Si  Tidée  de  rhu- 
matisme a  été  suhstituéo  à  colle  do  goutte  dans  la  conception 
de  la  genèse  de  cette  maladie,  c'est,  je  le  répète,  en  se  hasant 
sur  des  considérations  anatomiques.  Il  y  a,  en  effet,  des  mala- 
dies articidaires  chroniques  qui  ont  avec  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  des  rapports  évidents  de  parenté  et  qui,  pour  ce 
jnolif,  ont  mérité  le  nom  de  rhumatisme  articulaire  chronique. 
Ces  maladies  sont  caractérisées  anatomiquement  par  des  végé- 
tations synoviales,  par  des  ulcérations  cartilagineuses,  par  des 
productions  osléophytiques;  or  toutes  ces  lésions  se  retrouvent 
dans  la  goutte  asthénique  primitive  de  Landré-Beauvais  ou 
dans  le  rhumatisme  noueux  de  Trousseau,  qui  pour  ce  motif, 
et  pour  ce  motif  soulomoul,  a  été  rangé  au  nomhre  des  mani- 
festations chroniques  du  rhumatisme.  En  efTet,  on  n'a  pas 
attendu,  pour  Tassimiler  au  rhumatisme,  d'avoir  établi  clini- 
quement  ses  relations  de  parenté  avec  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ainsi  qu'on  l'avait  fait  pour  d'autres  maladies  articulaires 
ehroniquos  qui  soûl  uotoiromont  rhumatismales. 

Quant  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  est  le  grand  type 
clinique  autour  duquel  se  groupent  les  affections  dites  rhuma- 
tismales, il  avait  été  aussi  lui-même  confondu  pendant  long- 
lenq)s  a\oc  la  goutte.  On  ne  trouve  chez  les  anciens  aucune 
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(lisliiicliiin  outre  les  deux  iiml.idics.  Le  mol  iliiimatisinc  (>\is(ai( 
cejx'iulaiil,  mais  il  ne  s'a|»pli(iiiail  pas  à  la  clinsc.  Kliciima  était 
synonyme  de  catarrhe  ou  de  lliixioii,  eomiiit'  riiidi(|ii('iit  les 
étymologies  péw  et  xaTot  pico;  il  iiidi<iuait  des  maladies  où,  suivant 
les  théories  hiimorah's  du  tem|is,  \o  phle^rne  élaboré  par  le 
cerveau  coidail  en  bas.  L'expression  Nid^aire  rhume  de  cerveau 
a  conservé  le  mot  avec  sa  signification  originelle  :  c'est  que  le 
langage  populaire  garde  souvent  pendant  des  siècles  la  trace 
de  doctrines  médicales  évanouies  depuis  longtemps.  Aujour- 
d'hui encore,  rhume  et  catarrhe  sont  synonymes.  Le  mot 
rheuma  a  eu  cependant  une  signification  plus  large.  Tout  en 
exprimant  une  idée  humoriste,  il  indiquait  h'  déplacement,  la 
congestionne  flux  ou  l'afflux  d'une  humeur,  la  fluxion.  Hheuma 
et  fluxion  ont  eu  la  même  signification,  tout  comme  leurs  radi- 
caux ûii»  et  /li/o.  C'est  dans  le  sens  de  maladie  à  écoulement  ou 
à  déplacement  d'humeur  que  les  mots  rheuma  et  rhumatismus 
sont  employés  par  Hippocrate,  par  Galien,  par  Paul  d'Egine, 
par  Cœlius  Aurelianus,  par  Alexandre  de  Traites.  Quant  à 
notre  rhumatisme  articulaire  aigu,  ils  l'appelaient  arl/iritïs,  ce 
qui  veut  dire  goutte. 

Bâillon  le  premier,  à  la  fin  du  xvi''  siècle,  a  donné  le  nom 
de  rhumatisme  aux  douleurs  des  parties  externes.  Sydenham 
et  Cullen  ont  accentué  la  distinction  qu'il  convient  d'établir 
entre  la  goutte  et  ce  rhumatisme  de  Bâillon,  c'est-à-dire  ces 
alîections  douloureuses  des  parties  externes,  au  nondire  des- 
quelles se  trouvait  assurément  notre  rhumatisme  articulaire  aigu . 

Si  la  goutte  était  mise  à  part,  la  signification  du  mot  rhuma- 
tisme restait  singulièrement  confuse,  car  elle  s'appliquait  à 
des  espèces  morbides  très  nombreuses  et  très  dissemblables. 
On  fit  cette  remarque  que  ces  maladies  douloureuses  des  parties 
externes  sont  souvent  causées  par  un  refroidissement,  et  on 
eut  l'idée  de  substituer  la  notion  étiologique,  dans  la  définition 
du  rhumatisme,  à  la  caractéristique  symptomatique  (maladie 
douloureuse)  et  à  la  caractéristique  fournie  par  le  siège  (ma- 
ladie des  parties  externes).  Le  mot  rhumatisme  de\int  ainsi 
synonyme  de  maladie  a  fr/yore.  Or,  comme  nombre  de  mala- 
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(lies  internes  viennent  du  froid,  on  eut  des  rhumatismes  des 
parties  internes,  qui  vinrent  grossir  encore  l'amas  des  maladies 
('n|j;lohées  dans  le  rhumatisme  de  Baillou. 

La  notion  éliologiquc  avait  aggravé  la  confusion,  la  notion 
anatomo-pathologique  devait  la  dissiper  en  partie.  Quand  les 
localisateurs  eurent  établi  ou  cru  établir,  à  titre  d'entités  mor- 
bides essentielles,  une  pleurésie,  une  pneumonie,  une  péricar- 
dite,  une  péritonite,  une  splénite,  une  néphrite,  il  ne  restait 
plus  de  place  pour  le  rhumatisme  des  parties  internes  ;  on  con- 
tinua l'œuvré  d'émiettement  en  s'altaquant  au  rhumatisme  des 
parties  externes;  on  fit  voir  qu'il  pouvait  se  résoudre  en  périos- 
liles,  en  myosites,  en  synovites.  Cependant  il  restait  des  alfec- 
tions  douloureuses  des  articulations,  des  muscles,  des  apo- 
névroses, des  nerfs,  que  l'anatomie  pathologique  était  souvent 
impuissante  à  classer.  Ces  maladies  incommodes,  qui  se  prê- 
taient dilficilement  à  une  classification  anatomique,  les  locali- 
sateurs renoncèrent  provisoirement  à  s'en  préoccuper;  mais  les 
médecins  étaient  obligés  de  s'en  occuper,  et,  tout  en  gardant  les 
entités  anatomiques  admises  par  l'école,  ils  englobèrent  sous 
le  nom  do  rhumatisme  ces  affections  douloureuses  qui navaient 
pas  une  caractéristique  anatomique  suffisante. 

Ce  groupe  de  maladies,  que  les  cliniciens  s'obstinaient  ainsi 
à  maintenir  réunies  sous  la  dénomination  d'affections  rhuma- 
tismales, ne  se  présentait  encore  qu'avec  des  caractères  néga- 
tifs. La  notion  étiologique  ne  suffisait  pas  pour  les  expliquer; 
1  anatomie  pathologique  s'était  déclarée  impuissante  à  les 
classer.  La  clinique  a  cherché  à  mettre  de  l'ordre  dans  ce 
chaos  déjà  restreint.  On  appela  rhumatismale  toute  maladie  à 
la  fois  douloureuse,  soudaine,  mobile;  cependant  nombre  de 
médecins  continuèrent  à  désigner  comme  rhumatismales  des 
maladies  chroniques  des  jointures  et  des  muscles  qui  pouvaient 
n'être  ni  douloureuses,  ni  soudaines,  ni  mobiles. 

C'est  alors  qu'on  imagina  la  diathèse  rhumatismale.  On  en- 
trevit qu'un  certain  nombre  de  maladies  différentes  an  point 
de  vue  du  siège,  de  la  forme  symptomatique,  de  léNolution 
aigué  ou  chronique,  étaient  reliées  par  une  disposition  com- 
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miinc  de  roi'oanisme,  par  un  ('(at  général  onroro  inconnu,  mais 
rendu  évident  par  la  facile  et  fréquente  récidive  de  cliacune  de 
ces  maladies  chez  le  même  individu,  par  leur  association,  leur 
coïncidence,  leur  succession  ou  leur  alternance,  enfin  par  leur 
fréquente  apparition  chez  des  honunes  qui  avaient  eu  les  join- 
tures malades  ou  chez  des  hommes  chez  lesquels  se  dévelop- 
paient plus  tard  des  maladies  articulaires.  Dans  ce  gi'oupe  de 
maladies  en  apparence  si  disparates,  l'arthrite  fut  ainsi  la 
marque  et  comme  le  critérium  de  la  prédisposition  morbide, 
que  l'on  désigna  sous  le  nom  de  diathèse  rhumatismale. 

Mais  quelle  était  l'arthrite  dont  l'existence  antérieure  ou 
dont  l'apparition  ultérieure  pouvait  permettre  d'attacher  à  des 
maladies  non  articulaires  la  qualification  rhumatismale?  Ce 
ne  pouvait  pas  être  toute  arthrite;  ce  n'était  ni  la  Irauuiatique, 
ni  la  scrofuleuse,  ni  la  .sy[)hilitique.  On  dit  que  l'arthrite  qui 
caractérisait  la  diathèse  rhumatismale,  c'était  l'arthrite  mul- 
tiple, laquelle  était  en  même  temps,  paraît-il,  l'arthrite  a  fri- 
(jore.  On  assignait  ainsi  à  cette  arthrite  révélatrice  de  la  dia- 
thèse rhumatismale  deux  caractères  qui  n'ont  rien  de  décisif. 
L'arthrite  multiple,  en  effet,  s'observe  dans  des  maladies  que 
ne  relie  aucun  lien  de  parenté  :  dans  la  blennorrhagie,  dans  la 
dysenterie,  dans  la  scarlatine,  dans  l'infection  purulente,  dans 
la  morve.  Quant  au  refroidissement  qui  devait  présider  à  la 
genèse  de  cette  arthrite  midtiple,  c'est-  un  élément  étiologique 
trop  facile  à  admettre  et  accepté  pour  trop  de  maladies  diffé- 
rentes. 

L'étiologie  ne  caractérisant  pas  d'une  façon  satisfaisante 
cette  polyarthrite  rhumatismale  vraie  qu'on  voulait  distinguer 
des  autres  polyarthrites  non  rhumatismales,  on  fit  intervenir 
la  caractéristique  thérapeutique.  On  sait  que  pendant  long- 
temps l'action  avantageuse  de  la  quinine,  dans  certaines  mala- 
dies, a  été  considérée  comme  l'indice  de  leur  nature  paludique, 
de  même  qu'on  rattachait  à  la  syphilis  toute  maladie  guérie 
|)ar  le  mercure.  Cet  aphorisme  exagéré  :  Naturam  morborum 
cwationes  ostendunt^  a  été  appliqué  par  Senator  non  seule- 
ment à  la  polyarthrite   rhumatismale,  mais   à  toute   maladie 
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iiiéiitaiil  le  nom  de  rhumatismnle.  Pour  lui,  ce  qui  guérit  par 
racide  sah(ili(|uo  niéiile  (rtMre  nommé  rhumatismal. 

Ce  n'est  pas  ainsi,  croyons-nous,  qu'il  convient  de  procéder. 
Ce  n'est  pas  à  l'aide  d'un  seul  caractère  que  l'on  peut  établir 
les  espèces  ou  les  familles  morbides.  On  doit  choisir,  parmi  les 
maladies  auxquelles  on  croit  reconnaître  un  air  de  parenté,  une 
maladie  type,  uni»  espèce  indiscutable,  à  évolution  constante,  à 
lésions  anatomiques  identiques,  à  terminaisons  presque  tou- 
jours semblables  ,  une  maladie  enfin  dont  les  complications 
possibles  sont  presque  toujours  les  mêmes,  dans  les  différents 
cas.  Parmi  les  maladies  qui  nous  occupent,  ce  type  clinique 
bien  net,  bien  délimité,  cette  entité  i)a(liologique,  c'est  la  poly- 
arthrite aiguë  fébrile  primitive.  On  en  fait  le  type  de  la  série; 
puis  on  cherche  quelles  maladies  s'observent  avec  une  fréquence 
toute  particulière,  et  dans  la  famille,. et  dans  les  antécédents 
jM'rsonnels  de  ceux  chez  lesquels  survient  cette  polyarthrite 
aiguë  fébrile  primitive.  On  fait  le  dénombrement  des  maladies 
qui  précèdent  cette  polyarthrite  ou  qui  l'annoncent,  qui  lui  suc- 
cèdent ou  qui  sont  annoncées  par  elle,  qui  l'accompagnent  ou 
qui  la  compliquent,  qui  enfin  alternent  avec  elle.  Ces  maladies, 
qui  se  montrent  très  fréquentes  dans  les  antécédents  personnels 
ou  familiaux  des  malades  atteints  de  la  polyarthrite  primitive, 
on  les  recherche  chez  les  malades  atteints  d'autres  maladies 
et  en  particulier  de  polyarthrite  blennorrhagique,  scarlati- 
neuse,  etc.,  et  chez  ces  malades  on  reconnaît  qu'elles  n'existent 
pas  ou  qu'elles  ne  se  rencontrent  qu'à  titre  de  rares  excep- 
tions. Alors  on  fait  un  groupe  naturel  de  ces  maladies  qui 
accompagnent  fréquemment  et  presque  exclusivement  la  poly- 
arthrite aiguë  fébrile  primitive.  A  ce  groupe  naturel,  on  donne 
le  nom  de  rhumatismal. 

Parmi  ces  maladies  diverses  que  relie  ime  disposition  géné- 
rale commune  de  l'économie,  la  polyarthrite  aiguë  fébrile 
primitive  est  en  queUpie  sorte  la  tète  de  file;  elle  est  le  premier 
Icrme  de  la  série.  On  lui  consacre  le  nom  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Les  autres  maladies  de  la  série  sont  dénom- 
mées par  leur  processus,  par  leur  siège,  par  leur  évolution,  et 


LES  MAi,.u>ii:s  nurMATisMAiJis.  3:25 

earactériséos  par  rciiillii'lc  rlmiiialisinalcs.  (î'csl  ainsi  (jiroii  a 
l"inllaininali(»n  de  la  iilrvrc.  à  évoliilion  raitidc  et  de  iialiire 
rlmmalismal(\  ou.  plus  sitiiidcuicul.  la  plciiiilc  aij^ui'  riiurua- 
lisniale,  do  mèiiie  la  lU'vrile  cliroui(iU('  rliuiiialisinale,  de  iiièuie 
l'œdème  aigu  rhumatismal,  de  même  la  dermite  hémorrhagique 
aiguë  rlmmatismale,  etc. 

Parmi  ces  maladies  rhumatismales,  il  en  est  qui  occupent 
les  articulations  et  qui  ne  sont  [)as  le  rhumatisme  aiticidaire 
aigu.  11  y  a  des  arthrites  chroniques  (jui  succèdent  \oloiitiers 
au  rhumatisme  articulaire  aigu,  au  cours  desquelles  il  n'est 
pas  rare  de  constater  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire 
aigu;  elles  s'accompagnent  fréquemment  dos  autres  maladies 
de  la  même  série;  elles  se  relient  à  elles  par  l'hérédité.  On  dit 
que  ces  arthrites  chroniques  sont  rhumatismales.  De  ce  nomhre 
sont  le  rhumatisme  mono-articulaire  chronique  et  les  nodosités 
d'Heberden.  Je  n'en  dirai  pas  autant  du  rhumatisme  chronique 
progressif,  ou  rhumatisme  noueux,  qu'on  a  bien  fait  de  séparer 
de  la  goutte,  mais  qui  me  paraît  avoir  usurpé  son  nom  de  rhu- 
matisme. En  elfet,  ses  liens  de  parenté  avec  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  si  l'on  croit  parfois  les  découvrir,  sont  toujours 
fort  obscurs  et  singulièrement  relâchés. 

Si  l'analyse  des  observations  fait  reconnaître  des  relations 
intimes  et  presque  constantes  entre  les  maladies  dites  rhuma- 
tismales et  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  elle  fait  découvrir 
aussi  d'autres  relations  plus  indirectes  et  moins  fréquentes 
avec  les  maladies  que  nous  avons  étudiées  jusqu'à  ce  joui-  : 
avec  la  goutte,  la  gravelle,  la  diabète,  l'obésité,  la  lithiase 
biliaire,  maladies  qui,  en  raison  de  ce  lien  de  parenté  avec  le 
rhumatisme  et  avec  la  g(Mitte,  ont  mérité  d'être  désignées  sous 
le  nom  de  maladies  arthritiques.  Coumie  toutes  ces  maladies 
dérivent  d'un  vice  général  de  l'économie,  caractérisé  par  le 
ralentissement  des  mutations  nutritives,  et  comme  elles  ont 
avec  le  rhumatisme  et  les  maladies  rhumatismales  des  rela- 
tions que  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  mettre  souvent 
en  évidence,  il  nous  a  paru  naturel  de  terminer  l'étude  de 
la  nutrition   retardante  par  quelques  consi<lérations  pathogé- 
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niques  sur  le  rlmniatisinc  et  les  maladies  rhumatismales. 
Ici,  le  vice  de  la  nutrition  aboutit  à  quelque  chose  de  nouveau, 
que  nous  avons  à  peine  entrevu  dans  la  goutte  et  qui  fait  défaut 
dans  les  autres  maladies  dont  nous  avons  esquissé  les  condi- 
tions pathogéniques.  Nous  n'avions  rencontré  comme  consé- 
quences du  ralentissement  des  mutations  nutritives  que  des 
changements  chimiques  dans  la  composition  des  humeurs  ou 
dans  la  constitution  des  éléments  anatomiques.  Dans  ce  rhu- 
matisme, nous  allons  assister  à  la  formation  des  éléments  nou- 
veaux, à  la  lésion  histologique.  Le  trouble  nutritif  poussé  à  son 
sumnmm  aboutit  à  la  prolifération. 
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TRENTIÈME  LEÇON. 


PATIIO(iEMi:  DL'   RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIOIJ. 


At'liuités  pathologiques  du  rhumatisme.  Rapports  du  rhumatisme  musculaire, 
du  rhumatisme  articulaire  et  du  rhumatisme  articulaire  chrouique  avec  la 
lithiase  biliaire,  l'obésité,  le  diabète  et  la  goutte.  —  Les  maladies  rhuma- 
tismales forment  une  t'amille  morbide  daus  la  tribu  des  maladies  par  nutri- 
tion rotardaute. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu.  —  Etiologie.  Distribution  géographique.  Races. 
Saisons.  Épidémies  rhumatiques.  Ages.  Sexe.  Professions.  Retour  des 
accès.  Hérédité.  Refroidissement.  Secousses  morales.  Chocs  traumatiques. 

Palhogéuie.  Théorie  emboUque.  Théorie  infectieuse.  Théorie  uévrotro- 
phique.  Théorie  humorale. 


J'ai  essayé  d'explorer,  dans  la  dernière  leçon,  le  domaine  de 
ce  qu'on  appelle  le  rhumatisme,  et  j'ai  cherché  à  préciser  sur- 
tout les  limites  de  ce  domaine.  J'ai  tenté  de  vous  faire  voir 
comment  ces  limites  avaient  été  établies  par  le  tâtonnement  et 
grâce  à  des  éUminations  successives,  comment  on  avait  scindé 
l'arthrilis  en  deux  groupes  distincts,  celui  de  la  podagre  et 
celui  du  rhumatisme.  Je  vous  ai  fait  voir  toutes  les  fluctuations 
de  la  doctrine  touchant  la  signiticatiou  qu'il  convient  d'attacher 
au  mot  rhumatisme,  et  je  pense  avoir  étabh  que,  si  certaines 
maladies  méritent  d'être  distinguées,  par  l'épithète  rhuma- 
tismales, d'autres  maladies  anatomiquemeut  similaires,  c'est 
parce  qu'il  y  a  quelque  chose  de  spécial  daus  ces  diverses 
maladies  que  nous  nommons  rhumatismales.  Ce  quelque  chose 
de  spécial  qui  caractérise  le  rhumatisme,  il  ne  faut  le  chercher 
ni  dans  la  cause,  ni  dans  le  symptôme,  ni  dans  la  lésion,  ni 
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dans  \c  sir^^o  do  la  lôsion.  ni  dans  la  naluic  du  tissn  alTcctô. 
Ce  (luclqnc  chose  de  spécial,  c'est  ce  que  vous  appelez  lélat 
général;  c'est  ce  que  beaucoup  de  médecins  appellent  Tétai 
diafhésique;  c'est  ce  que  j'appelle  le  trouble  nutritif,  trouble 
niilriliC  (pii.  s'il  était  connu,  constituerait  rélénienl  patliogé- 
nique. 

Nous  soupçonnons  par  analogie  que  ce  trouble  nutritif  d(»it 
rentrer  dans  la  catégorie  des  vices  de  la  nutrition  par  retard  ou 
ralentissement,  et  c'est  la  clinique  qui  nous  pousse  vers  celte 
conclusion,  non  par  l'étude  des  causes,  des  symptômes,  des 
lésions  de  la  maladie,  mais  par  la  constatation  des  parentés 
morbides  ou  des  affinités  pathologiques. 

Au  point  où  nous  avons  conduit  l'examen  palhogéniquc  des 
maladies  dont  l'étude  a  fait  l'objet  de  ce  cours,  je  crois  être  en 
droit  d'affirmer  que  la  lithiase  biliaire,  que  l'obésité,  que  le 
diabète,  que  la  goutte  sont  les  expressions  variées  du  ralentis- 
sement de  la  nutrition.  Or  vous  savez  avec  quelle  étonnante 
fréquence  on  observe,  dans  les  antécédents  personnels  ou 
héréditaires  des  individus  atteints  de  ces  maladies,  un  certain 
nombre  d'affections  qui,  dans  le  langage  médical  habituel,  sont 
qualifiées  rhumatismales. 

Laissons,  si  vous  voulez,  de  coté,  l'asthme,  la  migraine,  les 
névralgies,  sur  lesquels  on  peut  discuter,  et  ne  considérons 
(pie  le  rhumatisme  ou  les  rhumatismes.  Je  n'entends  parler 
ici  que  du  rhumatisme  musculaire,  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  et  du  rluiniatisme  articulaire  chronique.  Il  est  facile  de 
faire  la  distinction  de  ces  trois  groupes  quand  on  les  recherche 
dans  les  antécédents  personnels  du  malade  que  Ton  interroge; 
il  est  plus  difficile  de  les  séparer  quand  l'investigation  porte 
sur  les  antécédents  héréditaires;  aussi,  bien  que  les  diverses 
formes  du  rhumatisme  soient  spécifiées  dans  la  plupart  de  mes 
observations,  je  me  bornerai  à  vous  indiquer  le  rhumatisme 
d'une  façon  indéterminée,  quelle  que  soit  sa  forme,  dans  les 
antécédents  héréditaires  de  mes  malades. 

Sur  100  malades  atteints  de  lithiase  biliaire,  on  trouve 
39  fois  le  rhumatisme  dans  la  lamillf. 
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Sur  100  malades  alteiiils  dOlx-silc,  «ni  lioiivo  3.'5  lois  le  rliii- 
iiialismo  dans  la  l'aniilli'. 

Sur  100  malades  allcinls  de  diabrlc  sucré,  on  IrouNC  .")'i  l'ois 
le  l'iiumalismo  dans  la  lamillo. 

Sur  100  malades  atteints  de  goutte,  on  Inuive  'i")  l'ois  li'  i  Im- 
matisme  dans  la  famille. 

Si  je  m'attache  maintenant  à  la  recherche  des  dilleienles 
formes  du  rhumatisme  dans  les  antécédents  personnels  de  mes 
malades,  ma  statistique  me  donne  les  résultats  suivants  : 

Sur  100  malades  affectés  de  lithiase  biliaire,  le  rhiunalisme 
musculaire  a  été  noté  38  fois,  le  rhumatisme  articidaire  aigu 
28  fois,  le  rhumatisme  articulaire  chronique  28  fois. 

Sur  100  malades  affectés  d'obésité,  le  rhumatisme  muscu- 
laire a  été  noté  39  fois,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  31  fois, 
le  rhumatisme  articulaire  chronique  12  fois. 

Sur  100  malades  affectés  de  diabète,  le  rhumatisme  muscu- 
laire a  été  noté  22  fois,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  10  fois, 
le  rhumatisme  articulaire  chronique  8  fois. 

Sur  100  malades  affectés  de  goutte,  le  rhumatisme  muscu- 
laire a  été  noté  9  fois,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  9  fois,  le 
rhumatisme  articulaire  chronique  6  fois. 

Deux  choses  ressorlent  de  ces  données  statistiques  :  c'est, 
d'une  part,  la  parenté  morbide  de  ces  trois  formes  du  rhuma- 
tisme; c'est,  d'autre  part,  l'affinité  pathologique  du  rhumatisme 
aAec  les  quatre  maladies  que  je  viens  de  passer  en  revue. 

La  distinction  qui  date  de  Baillou  n'est  donc  pas  aussi  radi- 
cale que  l'ont  pensé  certains  médecins;  et,  si  le  processus  patho- 
logique de  la  goutte  difïère  essentiellement  de  celui  du  rhuma- 
tisme, il  y  a  des  conditions  patliogéniques  communes  aux  deux 
maladies. 

Aujourd'hui,  il  ne  s'agit  pas  seulement  de  motiver  les  pré- 
somptions qui  nous  ont  amené  à  rattacher  les  rhumatismes  au 
groupe  des  maladies  qui  résultent  d'un  retard  de  la  mdrition; 
il  faut  de  plus  établir  qu'il  existe  réellement  un  groupe  de  ma- 
ladies rhumatismales,  qui  sont  comme  une  famille  morbide 
dans  la  tribu  des  maladies  par  nutrition  retardante.  Je  vous  ai 


8H0  PATIIOGÉNIE  DU    RHUMATISME   ARTICULAIRE   AIGU. 

in<li(]U(''  (Iniis  la  dernière  leron  la  méthode  qui  peut  nous  con- 
duire à  celle  dénionslration.  Je  vous  ai  dit  que,  parmi  ces  mala- 
dies rliumalisniales,  il  faut  choisir  un  type  bien  défini  et  recher- 
cher ensuite  par  la  clinique  quelles  autres  affections  présentent, 
avec  celle  maladie  type,  des  caractères  bien  évidents  de  parenté. 
La  maladie  type  que  nous  avons  choisie,  c'est  la  polyarthrite 
aiguë  fébrile  primitive  ou  en  d'autres  termes  le  rhumatisme 
arliculaire  aigu. 

Avant  de  rechercher  quelles  maladies  s'observent  de  préfé- 
rence chez  les  hommes  qui  ont  souffert  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  ou  qui  y  sont  prédestinés,  nous  devons,  pour  rester 
lidèles  à  la  méthode  de  ce  cours,  aborder  l'étude  de  la  pathogénie 
du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

C'esl  une  maladie  très  fréquente  en  Europe.  Elle  a  une  pré- 
férence marquée  pour  les  pays  tempérés;  elle  est  rare  vers 
les  pôles  et  à  l'équateur,  mais  elle  est  loin  d'être  inconnue  sous 
les  tropiques.  On  dit  que,  dans  les  zones  tempérées,  elle  épargne 
certaines  contrées;  le  comté  de  Cornouailles,  les  îles  de  Guer- 
nesey  et  de  Whight,  en  Angleterre,  jouiraient  dfi  cette  immunité  ; 
on  en  a  dit  autant  du  canton  de  Beauraing,  en  Belgique,  et  du 
district  de  Jekaterinoslaw,  en  Russie.  A  Paris,  dans  les  hôpi- 
taux, sur  1000  malades,  65  sont  admis  pour  rhumatisme  arli- 
culaire aigu.  La  mortalité  du  rhumatisme  y  est  de  18  pour  1000, 
et  la  part  du  rhumatisme  dans  la  mortalité  générale  est  de  7 
à  S  pour  1000.  La  part  du  rhumatisme  dans  la  morbidité,  qui  est 
à  Paris  dans  les  hôpitaux  de  65  pour  1000,  est  de  12  pour  1000 
à  Stullgard  et  de  115  pour  1000  à  Londres. 

Le  rhumatisme  peut  attaquer  toutes  les  races  humaines,  el 
lîoudin  a  signalé  sa  plus  grande  fréquence  chez  le  nègre  que 
chez  le  blanc. 

Il  se  développe  dans  toutes  les  saisons;  mais  les  statistiques 
si  remarquables  de  M.  Mayet  à  Lyon  et  de  M.  Besnier  à  Paris, 
montrent  qu'il  atteint  sa  plus  grande  fréquence  dans  les  saisons 
chaudes.  Cette  fréquence  même,  en  dehors  delà  période  estivale, 
s'exagère  parfois  à  Ici  poini  qu'on  est  obligé  d'admellrc  quelque 
influence  générale  iudélerminée,  désignée  provisoirement  sous 
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le  nom  de  consUlMlion  médicale.  Lanjijo.  Pringle,  Lnncisi,  Sloll, 
Merleiis,    Stoiek   ont   signalé  de  ces  épidémies  rliiiinali(|nes. 

Le  rhumalisme  peut  frapper  tous  les  âges.  (ïesl  suihuit 
de  (juinze  à  trente  ans  que  Ton  voit  apparaître  la  première 
attaque.  Cette  première  allatjiic  devieut  graduellement  plus 
rare  de  trente  à  cinquante  ans;  elle  est  lout-à-lait  inouïe  après 
soixante  ans. 

L'enfance  n'est  pas  totalement  épargnée;  pas  même  la  })re- 
mière  enfance.  Le  diagnostic  de  la  maladie  n'est  pas  toujours 
facile  dans  le  premier  âge:  la  syphilis,  la  scrofule  peuvent 
simuler  le  rlitimalisme,  qui  a  été  surtout  fréquemment  confondu 
avec  rostéo-périostite  juxta-épiphysaire.  La  distinction  sera 
surtout  difficile  à  établir  avec  les  pseudo-rhumatismes,  qui  n'ont 
pas  encore  été  sérieusement  étudiés  dans  le  jeune  âge.  Sous  ces 
réserves,  nous  dirons  que  Uauclifuss  a  signalé  2  cas  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  sur  15  000  nourrissons,  et  que,  sur  70  000, 
Wiederhofer  en  signale  un  seul  exemple  observé  sur  un  enfant 
de  vingt-trois  jours.  D'autres  faits  ont  été  signalés  par  Stàger, 
par  Bouchut,  par  Denime,  par  Uenoch,  par  Roger. 

A  partir  de  l'âge  de  trois  ans,  le  rhumatisme  n'est  plus  une 
exception.  D'après  la  statistique  de  Beneke,  le  rhumatisme  peut 
faire  sa  première  apparition  à  partir  de  trois  ans  jusqu'à 
soixante-deux  ans;  la  première  attaque  s'observe  fréquemment 
entre  cinq  et  trente  cinq  ans  ;  mais  les  périodes  de  grande  fré- 
quence sont  principalement  de  dix  à  quinze  ans,  puis  de  quinze 
à  vingt  ans  et  surtout  de  vingt  à  vingt-cinq  ans. 

Le  sexe  ne  semble  exercer  aucune  influence. 

Les  professions  ont  au  contraire  une  importance  considé- 
rable. Le  rhumatisme  n'est  pas,  comme  la  goutte,  le  morbus 
domini;  il  est  surtout  la  maladie  des  artisans  et  montre  une 
prédilection  toute  particulière  pour  les  cochers. 

Je  ne  sais  pas  s'il  est  bien  correct  de  dire  qu'un  premier  accès 
de  rhumatisme  dispose  à  la  récidive  ;  mais  tous  les  médecins 
savent  que  quiconque  a  soufTert  d'une  attaque  de  rhumatisme 
aigu  est  sous  Timminence  d'un  ou  de  plusieurs  autres  accès. 
Trois  à  cinq  ans  s'écoulent  en  général  entre  la  première  et  la 
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seconde  alliKiiic,  (jnchiiidois  dix  ans.  Trois  allaqiics  sont  déjà 
plus  rares,  mais  \o  nombre  des  accès  peut  se  multiplier;  on 
peut  en  compter  jusqu'à  dix  dans  toute  l'existence,  et,  dans 
certaines  formes  subaiguës,  on  peut  observer  les  accès  sub- 
intrants. 

L'hérédité  est  un  facteur  important  dans  la  production  du 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Son  influence,  d'après  Pye-Smith, 
jiourrait  être  reconnue  dans  23  cas  sur  100  cas,  et  même,  d'après 
Ben«ke,  le  rhumatisme  serait  héréditaire  3/i  fois  sur  100. 

Le  refroidissement  est  la  principale  cause  occasionnelle, 
surtout  le  refroidissement  par  l'eau  ou  par  un  courant  d'air 
alors  que  le  corps  est  en  sueur. 

Sur  100  cas,  Jîouillaud  a  relevé  05  fois  cette  influence  étio- 
logique,qui,  d'après  Lebert,  pourrait  être  reconnue  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas, 

A  côté  du  choc  de  froid,  je  signalerai,  d'après  Sénator,  le  choc 
moral,  l'émotion  vive  soudaine,  et,  avec  Bruguières,  Villeneuve, 
Verneuil,  Potain,  j'indiquerai  le  choc  traumatique.  Le  trauma- 
tisme peut  même  être  la  cause  occasionnelle  du  rhumatisme 
chronique,  et  Charcot  a  vu  l'arthrite  déformante  succéder  à  un 
panaris. 

Beaucoup  de  maladies  ont  été  accusées  de  provoquer  le  rhu- 
matisme :  la  dysenterie,  la  scarlatine,  la  blennorrhagie,  l'état 
puerpéral.  Tout  cela  est  fort  discutable,  et  nous  le  discuterons. 

Ce  pi'éambule  étiologique  n'apporte  pas  grand  éclaircisse- 
ment à  la  jtathogénie  du  iliumatisme  articulaire  aigu.  On  ne 
comprend  pas  bien  comment  ces  causes  éloignées  peuvent  con- 
duire à  la  cause  prochaine.  Cette  cause  prochaine  est  d'ailleurs 
encore  inconnue,  et  il  n'y  a  que  des  vraiseml)lances  à  faire  valoir 
en  faveur  des  théories  qui  ont  été  proposées. 

Ces  théories  se  réduisent  à  quatre  :  la  doctrine  embolique, 
la  doctrine  parasitaire,  la  tliéoi-ic;  névrotrophique  et  enfin  la 
conception  humorale. 

La  fréquence  de  l'endocardite  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  la  fréquence  des  inflammations  articulaires  au  cours  de 
maladies  qui  se  compliqufnl   dCuddcardile,  ont  fait  supposer 
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(|iu'  les  maiiil'eslalioiis  arliciilaiirs  du  rlmmadsiiic  aif^ii  sn  rat- 
lacliaiiMil  à  l'eiulocanlile  et  qiio  l'oiicliaiiioiiiciil  sélublissail  pai 
le  procédé  de  l'emljolie.  J)ans  celle  théorie,  l'endocardite 
devrait  précéder  les^iiinaniinations  des  jointures,  ce  qui  a  été 
altirnié  par  Pfeufer,  llueter,  llotop;  les  particules  solides  dé- 
tachées des  valvules  malades  pourraient  aller  faire  embolie 
dans  les  vaisseaux  des  séreuses  et  en  particulier  des  séreuses 
articulaires,  suivant  un  jirocédé  dont  on  a  signalé  les  analogies 
avec  ce  qui  se  passerait  dans  le  purpura  hemorrliayica.  Ur, 
dans  les  deux  tiers  des  cas  de  rhumatisme,  on  ne  constate  les 
signes  de  l'endocardite  ni  pendant  ni  après.  Chez  les  rhumati- 
sants qui  sont  en  même  temps  atTectés  d'endocardite,  on  con- 
state parfois  les  embolies  avec  leurs  signes  et  leurs  lésions 
habituelles  sur  la  rate,  sur  les  reins,  sur  le  cerveau,  sur  la 
rétine,  sur  l'intestin,  mais  pas  sur  les  jointures  ni  sur  les 
plèvres.  Et  ces  embolies  notoires,  non  discutables  et  non  dis- 
cutées, se  comportent  à  la  façon  des  embolies  simples,  non 
septiques:  elles  ne  sont  pas  phlogogènes,  elles  ne  provoquent 
pas  l'inflammation  aiguë  des  tissus  où  elles  s'arrêtent. 

Il  faudrait  donc,  pour  admettre  la  théorie  embolique  du  rhu- 
matisme, concéder  une  série  d'invraisemblances,  sinon  d'impos- 
sibilités. Il  faudrait  que  l'endocardite  fût  constante,  qu'elle  fut 
toujours  primitive,  qu'elle  produisît  des  embolies  sur  les 
séreuses  et  presque  jamais  sur  les  autres  tissus,  embolies  phlo- 
gogènes pour  les  séreuses  et  non  phlogogènes  pour  les  autres 
tissus.  Je  ne  comprendrais  la  doctrine  embolique  que  si  les 
symptômes  du  rhumatisme  étaient  semblables  aux  symptômes 
de  l'endocardite  ulcéreuse,  à  la  suppuration  près,  à  la  gangrène 
près.  En  mettant  de  côté  les  suppurations  et  les  gangrènes,  on 
peut  dire  qu'il  y  a,  dans  certains  cas,  des  analogies  symptoma- 
tiques  entre  les  deux  maladies,  et  ces  analogies  sont  manifestes 
surtout  dans  quelques  accidents  cutanés  du  rhumatisme, 
fluxionnaires  et  ecchymotiques.  Or  cette  analogie,  dont  nous 
reconnaissons  la  réalité  pour  des  cas  exceptionnels,  on  l'a  affir- 
mée pour  tous  les  cas.  Le  rhumatisme  se  réduirait  ainsi  à  l'en- 
docardite aiguë  primitive  avec  ses  complications  emboliques 
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possibles   ou  même  nécessaires.  Resterait  à  expliquer  cette 
endocardite. 

C'est  la  doctrine  infectieuse  qui  a  fourni  l'explication.  Hueter 
dit  :  Avant  le  refroidissement,  le  corps  est  en  sueur,  les  orifices 
^daudulaires  dilatés  rendent  possible  la  pénétration  des  agents 
pldogogènes  déposés  à  la  surface  de  la  peau.  Ces  agents,  perfo- 
raut  les  parois  du  canaliculc  sudoripare  et  des  vaisseaux,  arri- 
vent dans  le  sang  et  peuvent  se  déposer  dans  les  articulations, 
dans  la  plèvre,  dans  l'endocarde,  s'y  multiplier,  produire  ainsi 
des  arthrites  primitives,  indépendantes  de  l'endocardite,  ou 
secondaires,  consécutives  aux  déplacements  emboliques  de 
particules  infectieuses  détachées  des  valvules. 

Vous  le  voyez,  la  doctrine  embolique  se  modifie,  et  l'endo- 
cardite primitive  perd  du  terrain.  Dans  cette  théorie  de  Hueter, 
qui  est  à  peu  près  celle  de  Klebs,  les  lésions  articulaires,  les 
inllauinialions  des  séreuses  sont  le  résultat  de  la  fixation,  dans 
les  tissus  qui  vont  devenir  malades,  d'agents  phlogogènes  orga- 
nisés, de  véritables  ferments  figurés,  de  monades,  ainsi  que  les 
caractérisent  ces  auteurs.  Ces  monades  peuvent  arriver  aux 
tissus  séreux  par  le  fait  d'un  transport  qui  a  sans  doute  quelque 
analogie  avec  l'embolie,  mais  où  l'embole,  constitué  uniquement 
par  l'organisme  parasitaire,  n'est  pas  accompagné  et  porté  par 
un  débris  pathologique  détaché  d'un  point  quelconque  du  sys- 
tème circulatoire.  L'organisme  parasitaire  pénétrerait  dans  le 
sang  on  ne  sait  trop  par  quelle  voie.  Il  s'y  disséminerait  et 
pourrait  ainsi  affecter  soit  les  jointures,  soit  l'endocarde.  Il 
pourrait  même,  ayant  pullulé  sur  les  valvules  cardiaques,  subir 
de  nouvelles  migrations  et  arriver  aux  jointures  provoquant  la 
récidive  si  elles  avaient  déjà  été  atteintes,  provoquant  la  mani- 
festation articulaire  rhumatismale,  au  cours  do  la  fièvre  rhu- 
niatique,  s'il  ne  s'était  pas  arrêté  dans  les  jointures,  lors  de 
la  première  dissémination.  Pour  Klebs,  toutes  les  manifestations 
phlegmasiqiies  locales  du  rtuunalisme  articulaire  aigu  sont 
caractérisées  par  la  présence  des  monades,  qu'il  s'agisse  de 
l'arthrite,  de  la  pleiuésie,  de  la  pncimionie,  de  l'endocardite. 
Klebs  a  certainement  \u  ce  (ju'il  déciit,  et,  si  quelque  contesta- 
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tioii  esl  possible,  c'est  surtout  sur  le  terrain  de  riiilerjirétaiidii. 
En  1878,  j'ai  observé  à  Bicètre  un  homme  atteint  irartlirite 
spontanée  du  genou  et  de  l'articulation  tibio-tarsienne,  avec 
œdème  rosé  péri-arliciilaire,  fièvre  iidensc,  étal  lyplioïdc;  ^Mave, 
sécheresse  absolue  de  la  langue  et  coma.  La  disproportion  que 
je  constatais  entre  les  symptômes  généraux  et  les  lésions  locales, 
me  fit  penser  que  j'avais  affaire  à  quelque  maladie  infectieuse. 
Une  moucheture  pratiquée  sur  les  parties  œdémaliées  laissa 
sourdre  après  l'arrêt  de  l'écoulement  sanguin  une  séntsité 
louche,  qui,  examinée  au  microscope,  me  montra  en  nond)re 
considérable  des  monades  ou  au  moins  des  corpuscules  oi-ga- 
nisés  très  analogues  pour  la  forme,  pour  le  volume  et  poui-  la 
réfringence,  à  ces  microcytes  du  sang  auxquels  M.  ïïayem 
donne  le  nom  d'hématoblastes.  Cet  homme  succomba,  et  les 
mêmes  corpuscules  furent  trouvés  dans  le  liquide  floconneux  et 
lactescent  des  articulations  affectées.  Je  ne  sais  si  j'étais  là  en 
présence  des  monades  rhuniatiques  de  Klebs;  mais,  dans  ma 
conviction,  cet  homme  n'était  pas  un  rhumatisant.  Il  était  atteint 
d'un  de  ces  pseudo-rhumatismes  encore  mal  connus  et  non  clas- 
sés, dont  j'ai  rencontré  depuis  de  nouveaux  échantillons  que  j'ai 
toujours  reconnus  infectieux  ou  parasitaires  et  qui  n'ont  de 
commun  avec  le  vrai  rhumatisme  que  les  apparences  grossières. 
Ces  pseudo-rhumatismes  tuent  rapidement  les  malades  avec 
des  accidents  typhoïdes  suraigus,  ou  bien,  si  l'état  général  est 
moins  intense,  ils  laissent  persister  pendant  des  mois  l'inflam- 
mation articulaire  et  aboutissent  à  l'ankylose  fibreuse;  ils  res- 
pectent généralement  le  cœur  et  frappent  habituellement  les 
reins;  ils  résistent  au  salicylate  de  soude.  Dans  le  vrai  rhuma- 
tisme articulaii'e  aigu,  au  contraire,  la  fièvre,  qui  peut  être  tout 
aussi  intense,  n'a  pas  cet  appareil  typhoïde;  les  arthrites,  plus 
nombreuses,  sont  mobiles,  fugitives,  sans  tendance  à  la  suppu- 
ration ou  à  l'ankylose;  le  cœur  est  fréquemment  atteint,  le  rein 
presque  toujours  épargné.  Ces  différences,  dont  le  clinicien  ne 
méconnaîtra  [)as  l'imporlance,  ne  reposent  cependant  que  sur 
des  variations  de  degré  et  de  fréquence,  et  il  peut  se  faire  que 
Ton  observe  des  cas  intermédiaires  qui  établissent  une  transi- 
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lion  insensil)lo  entre  le  rhumatisme  articulaire  aigu  vérilable  et 
ce  qiit'  je  \iens  d'appeler  le  psiMido-iiuiniatisuie  infectieux.  Il 
l'audrail  bien  alors  attribuer  (piebpie  importance  à  ces  monades, 
qui,  d'après  Klebs,  existent  toujours  dans  l'endocardite  rhuma- 
tismale, de  même  que  d'autres  formes  de  bactéries  existent 
toujours  dans  les  autres  formes  de  l'endocardite. 

.l'ai  pu,  chez  un  malade  qui  a  succombé  au  rhumatisme  céré- 
bral, constater  Texactitude  de  la  description  de  Klebs  touchant 
l'endocardite  rhumatismale.  J'ai  vu,  dans  la  matière  des  végé- 
tations verruqueuses  développées  sur  la  ligne  d'occlusion  des 
valvules,  des  corpuscules  extrêmement  nombreux  répondant  au 
signalement  des  monades  rhumatiques;  mais  je  n'ai  pas  acquis 
la  conviction  absolue  qu'il  s'agissait  là  d'éléments  étrangers  à 
l'organisme  humain,  et,  cette  fois  encore,  j'ai  été  frappé  par 
l'analogie  que  présentaient  ces  corpuscules  avec  les  microcytes 
du  sang. 

Vous  le  voyez,  messieurs,  malgré  ces  constatations  concor- 
dantes, je  résiste  encore  à  l'entraînement  et  à  la  séduction  de 
la  doctrine  de  Klebs,  et  si  les  faits  m'obligeaient  un  jour  à 
reconnaître  la  réalité  des  monades  rhumatiques  et  leur  pré- 
sence constante  dans  les  produits  divers  de  l'inflammation  rhu- 
matismale, je  n'en  maintiendrais  pas  moins  la  prévalence  des 
altérations  humorales  et  l'influence  antécédente  des  troubles  de 
la  nutrition.  Parmi  les  agents  infectieux,  il  est  des  espèces  qui 
peuvent  prospérer  dans  le  milieu  humain,  quel  que  soit  son 
état  de  santé  ou  de  maladie.  Il  en  est  d'autres  qui  respectent 
l'homme  sain  et  qui  ne  trouvent  dans  ses  tissus  ou  dans  ses 
humeurs  un  milieu  de  culture  favorable  que  dans  certaines  cir- 
constances pathologiques  qui  ont  amené  une  détérioration  de 
l'économie,  dans  des  cas  où  una  altération  de  la  nutrition  a  pro- 
voqué un  changement  chimique  dans  le  milieu  vivant.  Cette 
vérité  a  été  mise  hors  de  contestation  poui*  l'oïdium  albicans  du 
nniguet,  qui  iratla(iue  que  les  organismes  débiUtés  et  qui  ne 
|)ullule  que  sur  des  surlaces  lubréflées  par  un  mucus  acide.  Le 
microsporon  furfur  du  pityriasis  versicolor  a  une  prédilection 
marquée    pour  les   phthisiques  et   pour  les  arthritiques.   La 
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liil)t'r('iilt»s('  ollc-iiirmc.  (|ii('  hiiil  de  i;iis(»iis  ;iii;iloiiii(|ii('s.  clini- 
ques et  e\périineiilal('s  ra|t|»i(»elieii(,  th^s  maladies  iiilectieiises, 
iratlaqiK*,  en  {iénéial.  <|iie  les  (U'-anisines  IVapités  d'une  sorte  de 
deelieauee  vitale  par  riiéiédilé,  |tar  linnéilé,  |>ar  la  mauvaise 
hyf;iène.  par  Tépuisement  (pii  peut  résullei-  de  eei'taines  fnue- 
tions  physiolofiiques,  comme  la  grossesse  ou  la  lactation,  par 
la  malatlie.  Je  ne  sais  ce  que  l'avenir  réserve  à  la  doctrine 
infectieuse  du  rluunatisme;  mais,  si  elle  doit  être  un  jour  démon- 
trée, elle  devra  faire  cette  concession  que  la  monade  rliuma- 
\U\\io  e\it;e  pour  se  dévehqiper  un  orj'anisme  ujodifié  par  la 
nutrition  retardante  et  qu'elle  attaque  de  préférence  les  hommes 
dans  la  famille  ou  dans  les  antécédents  desquels  on  peut 
retrouver,  avec  une  fréquence  exceptionnelle,  toutes  ces  mala- 
dies dont  nous  avons  étudié  déjà  les  circonstances  pathogé- 
nicpu's  et  (\ue  nous  attribuons  à  la  nutrition  ralentie. 

Kn  face  de  la  tliéorie  emboliqiie,  que  je  crois  inacceptable,  et 
de  la  théoiie  infectieuse,  qui  me  paraît  au  moins  prématurée, 
il  convient  de  signaler  la  théorie  névrolrophique. 

C'est  la  théorie  de  Heymann,  basée  sur  les  faits  de  J.-K.  Mit- 
chell  (1831),  de  Froriep  (18/i3),  de  Canstatt  (1847),  où  l'on  a  vu 
une  lésion  du  système  nerveux  provoquer  le  développement  de 
l'arthrite.  Dans  cette  théorie,  le  refroidissement  serait  l'excitant 
qui,  transmis  aux  centres  nerveux,  mettrait  en  jeu  par  unesoite 
d'action  réflexe  son  influence  trophique  et  produirait,  sur  des 
points  divers,  des  arthrites  comparables  au  point  de  vue  patho- 
génique  à  celles  que  M.  Charcot  nous  a  fait  connaître  dans 
Tataxie  locomotrice  et  dans  quelques  autres  aflections  des  cen- 
tres nerveux,  (hi  bien  cette  action  trophique  du  système  ner- 
veux, mise  en  jeu  par  l'excitation  que  le  froid  produit  sur 
Textrémité  des  nerfs  cutanés  retentirait  sur  tout  l'organisme, 
modifierait  l'activité  du  mouvement  de  la  matière  dans  chaque 
élément  anatomique,  vicierait  enfin  la  nutrition  et  créerait  l'alté- 
ration humorale,  cause  prochaine  du  rhumatisme.  On  a  supposé 
que  cette  altération  huuKtrale  pourrait  être  le  résultat  dune 
réaction  nerveuse  trophique s'exercant  sur  un  seul  appareil:  on 
a  pensé  que  le  froid  agissant  sur  la  peau  en  état  de  sudation 
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provoquerait  un  réflexe  Iropliique  sur  les  glandes  sudoripares^ 
Miodilicrail  leurs  sécrétions  et  délerniinerait  par  rétention  ou 
par  résorption,  une  modification  chimique  des  humeurs.  Et  l'on 
a  invoqué,  dans  ce  système,  l'action  des  centres  de  sudation 
démontrés  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle,  par  les  travaux  de 
Luchsinger,  de  Kendall,  d'Ostroumolî,  de  Nawrocki,  d'Adam- 
kiewicz. 

Vous  le  voyez,  par  un  de  ses  cotés,  la  théorie  névrotrophique 
est  un  acheminement  vers  la  théorie  humorale.  Il  y  a  longtemps 
déjà  qu'on  a  rangé  le  rhumatisme  dans  la  catégorie  des  dyscra- 
sies  acides.  On  connaissait  l'odeur  particulièrement  aigre  des 
sueurs  des  rhumatisants,  leur  aciion  puissante  stu"  le  papier  de 
tournesol.  Beneke  avait  lait  cette  remarque  que  l'acidité  des 
sueurs  dans  le  rhumatisme  aigu  persiste  malgré  l'emploi  des 
alcalins  et  ne  cède  à  la  longue  que  sous  l'influence  de  doses 
considérables  de  carbonate  de  soude.  Henry  avait  constaté  la 
présence  de  l'acide  acétique^ dans  les^urines  chez  les  malades 
atteints  de  fièvre  rhumatismale.  Ces  urines  ont  une  acidité  exa- 
gérée ;  la  salive  elle-même  devient  acide.  Chose  plus  impor- 
tante, Lépine  a  démontré  que  l'alcalinité  du  sang  diminue 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Quelques  heures  avant  la 
mort,  chez  un  de  mes  malades  qui  a  succombé  aux  accidents 
du  rhumatisme  cérébral,  le  sérum  sanguin  n'exerçait  aucune 
action  appréciable  sur  le  papier  de  tournesol .  M .  Charcot 
a  noté  l'acidité  d'un  épanchement  péricardique,  et,  dans  un 
cas  de  rhumatisme  subaigu,  j'ai  constaté  la  réaction  acide 
d'un  épanchement  du  genou  é\acué  par  la  ponction  aspira- 
trice. 

Cette  conception,  qui  rattachait  le  rhumatisme  à  la  prédomi- 
nance des  acides,  pourrait  donc  invoquer  quelques  arguments 
sérieux.  On  a  voulu  préciser  et  déterminer  l'acide  qui  jouerait 
le  rôle  patliogénique  dans  la  production  du  rhumatisme. 

On  avait  imaginé  que  ce  devait  être  l'acide  urique;  c'était 
l'extension  au  rhumatisme,  de  l'une  des  théories  de  la  goutte. 
Cette  hypothèse,  qui  n'a  jamais  pu  invoquer  un  semblant  de 
preuve,  a  eu  grand  succès  dans  le  public  médical,  et  vous 
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enlolulez  encore  chaque  jour  ivpéicr  (|ii(!  le  vice  rliiimii- 
tisinal  n'esl  atilre  (jiie  la  dialhèse  iwiqiie  et  qu'il  est  carac- 
térisé pai-  riiricémie.  El  cependaiil  Garrod  a  nionlré  que,  dans 
le  rliuniatisme  aiyii,  Tacide  iiri(iiie  n'est  pas  en  excès  dans 
le  sang,  et  Bartels  a  fail  \(»ir  qtiil  n'esl  pas  en  excès  dans 
l'urine. 

A[irès  lacide  urique,  c'est  lacide  lacliqiu;  qu'orj  a  incriminé. 
Son  influence  avait  été  soupçonnée  par  Prout,  par  Williams,  par 
Todd,  par  Fuller.  Richardson  en  1858,  puis  Uauch  en  18G0,  en 
ont  lait  la  matière  niorbigène  du  rhumatisme  à  la  suite  d'expé- 
riences laites  sur  des  chiens  et  sur  des  chats,  dans  lesquelles  ils 
réussirent  à  provoquer  des  inflammations  des  séreuses  à  la 
suite  de  rinjection  de  solutions  d'acide  lactique.  Môller  en  1860 
et  Reylier  en  1861,  ont  contredit  expérimentalement  les  i-ésul- 
tats  annoncés  par  ces  deux  auteurs,  et  la  théorie  de  l'acide  lac- 
tique a  perdu  de  son  crédit.  Des  expériences  plus  récentes 
faites  sur  l'homme,  viennent  de  la  remettre  en  faveur.  En  1871, 
Poster  a  provoqué  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  deux  hommes  diabétiques  en  leur  administrant  de  fortes 
doses  d'acide  lactique  ;  et  Kûlz,  en  1875,  a  vu  sous  l'influence 
du  même  traitement,  survenir  un  accès  de  rhumatisme  chez  un 
troisième  diabétique.  Ces  faits  ne  suffisent  pas  pour  trancher  la 
question,  maisjls  donnent  singulièrement  à  réfléchir.  Il  y  a  là 
comme  une  ébauche  d'expérimentation  qui  doit  éveiller  l'atten- 
tion sur  les  effets  thérapeutiques  ou  pathogéniques  de  ce  médi- 
cament. 

Il  faudrait  surtout  rechercher  l'existence  de  l'acide  lactique 
dans  les  humeurs  des  rhumatisants.  A  supposer  que  l'accumu- 
lation de  l'acide  lactique  fût  capable  de  provoquer  des  inflam- 
mations des  séreuses,  on  s'est  demandé  comment  pourrait  se 
faire  cette  accumulation;  les  théoriciens  ont  répondu  que,  le 
rhumatisme  étant  produit  par  un  refroidissement  qui  frappe 
l'homme  alors  qu'un  exercice  violent  l'a  mis  en  transpiration, 
il  y  avait  eu  production  considérable  d'acide  lactique  par  le 
travail  musculaire  ;  que  le  refroidissement,  en  supprimant 
l'action  des  glandes  sudoripares,  avait  empêché  cet  acide  de 
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s'éliiiiiiuT  j>iir  la  jioaii  :  do  là  l'accimnilalion  avec  ses  consé- 
(jiienees.  Mais  il  )  a  bien  craulrcs  sources  do  l'acide  lactique,  et 
je  n'ai  pas  besoin  de  répéter  ce  que  j'ai  dit  déjà  de  la  forination 
excédante  et  de  la  combustion  insuffisante  de  l'acide  lactique 
chez  les  liomnies  diml  la  nutrition  est  retardante.  L'hypothèse 
n'est  pas  encore  démontrée,  et  elle  reste  incomplète,  car  on  ne 
dit  pas  comment  agirait  l'acide  lactique. 


TRENTE-UNIÈME  LEÇON. 

KHL.11AT1S.UE  AKTICLLAIRE  CHRO.MQLK. 


Les  complicatioas  du  rhumatisuie  articulaire  aigu.  Les  maladies  qui  s'asso- 
cient au  rhumatisme.  Les  maladies  qui  s'observent  le  plus  fréquemment 
dans  la  famille  des  rhifluatisuuts. 

Le  rhumatisme  arlicvdaire  chronique.  i«  Rhumatisme  mono-articulaire  uu  par- 
tiel. Ses  relations  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Ses  recrudescences 
aiguës.  Ses  complications.  Ses  affinités  morbides.  2»  Nodosités  d'Heberdeu. 
Rareté  de  ses  comphcations.  Ses  relations  morbides. 

Rhumatisme  chronique  progressif  ou  rhumatisme  noueux.  Il  n'a  pas  les  mêmes 
affinités  morbides  que  les  rhumatismes.  Ses  rapports  avec  la  scrofule,  la  phthisie, 
l'albuminurie.  Cette  maladie  articulaire  chronique  n'est  pas  rhumatismale. 


L'exposé  critique  que  nous  avons  lail.  dans  la  dernière  iecdu, 
des  théories  du  rhumatisme,  nous  a  laissés  dans  rincertiludc 
Nous  ne  croyons  pas  à  la  doctrine  de  l'embolie  et  à  Tendocar- 
dite  primitive.  Nous  ne  croyons  pas  que  les  arthrites  rhumatis- 
males dépendent  d'une  action  névrotrophique .  Ni»us  na\(>ns 
pas  de  raison  suffisante  pour  admettre  la  doctrine  infectieuse. 
Nous  avons  des  raisons  suflisantes  pour  croire  que  le  rhuma- 
tisme est  accompagné  et  probablement  préparé  par  un  vice  gé- 
néral de  la  nutrition.  Nous  savons  qu'il  existe,  au  cours  du 
rhumatisme  aigu,  un  état  dedyscrasie  acide  :  mais  nous  n'avons 
pas  encore  la  preuve  absolue  que  le  rhunuitisme  deri\e  de  celle 
acidité  des  humeurs. 

Il  en  résulte  que  nous  ne  pouvons  pas  donner  une  définition 
scientifique  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  que  nous  sommes 
obligés   de   rem[(lacer  la  déniiition  par  une  description  soin- 
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inain> .  Aiinlomiqiieniciil ,  le  rhiiiiialisme  articulaire  aigu  est 
caractérisé  par  des  inflammations  articulaires,  inflammations 
qui  ne  niar([nenl  pas  de  tendance  à  la  snppnration  ni  à  la  pro- 
diielionlibreuse,  uiflummations  dont  Texsudat,  au  lieu  dèlreal- 
calin  ,  comme  c'est  le  fait  général,  présente  au  contraire  une 
alcalinité  amoindrie  ou  même  une  réaction  acide.  Cliniquement, 
ces  arthrites  apparaissent  simultanément  ou  successivement 
dans  des  arliciilations  nuilliples,  et  les  diverses  arthrites  appa- 
raissent dans  un  temps  assez  court  pour  que  leur  ensemble 
présente  les  caractères  d'un  véritable  accès.  Chaque  arthrite, 
dans  sa  production  comme  dans  sa  disparition,  présente  un  ca- 
ractère de  soudaineté  qui,  à  l'apparition  d'autres  arthrites,  a  pu 
faire  croire  à  leur  mobilité.  C'est  à  ces  inflammations  superfi- 
cielles, soudaines  et  fugitives,  douloureuses,  congestives,  ex- 
sudatives  ,  sans  tendance  à  la  formation  du  pus  ni  du  tissu 
fibreux,  qu'on  avait  donné  très  correctement  le  nom  de  fluxion. 
L'ensemble  de  la  maladie  a  une  évolution  rapide,  qui  est  de 
quinze  à  trente-cinq  jours,  mais  qui  n'est  pas  cyclique,  tandis 
que  l'accès  de  goutte  aiguë  présente  un  véritable  cycle. 

Au  cours  de  cet  accès  de  polyarthrites  aiguës  fluxionnaires, 
précédé  quelquefois  et  toujours  accompagné  d'un  état  fébrile 
avec  acidité  des  humeurs,  surviennent,  avec  une  fréquence  re- 
marquable, des  complications  définies,  des  inflammations  non 
suppuratives  qui  aiîectent  de  préférence  les  tissus  séreux,  le 
péricarde,  l'endocarde,  les  plèvres,  les  gaines  tendineuses.  Ces 
accès  de  polyarthrites  sont  précédés  ou  sont  suivis,  à  courts  ou 
à  longs  intervalles,  par  d'autres  maladies  qui  se  répètent  avec 
une  remarquable  fréquence  chez  les  hommes  qui  ont  souiîert 
ou  qui  doivent  souffrir  de  rhumatisme  aigu  :  ce  sont  les  névral- 
gies, les  migraines,  le  lumbago,  l'asthme,  certaines  derma- 
toses. Ce  sont  enfin  d'autres  maladies  qui  présentent  avec  le 
rhumatisme  des  parentés  moins  fréquentes  et  qu'on  peut  re- 
trouver également  chez  le  i-hiiiiiatisanl  et  dans  la  famille  du 
rhumatisant  :  la  goutte,  la  gravelle,  le  diabète,  l'obésité. 

Ainsi  nous  pouvons  déterminer  le  rhumatisme'  articulaire 
aigu  par  l'ensemble  de  ses  caractères  plutôt  que  par  l'ensemble 
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do  son  processus  pnlhojféniqiio.  Mais,  si  nous  n'avons  pas  une 
connaissance  absolue  de  la  cause  prochaine,  nous  savons,  ffràce  à 
Ja  dinicpie,  (pie  ce  rhumalisnie  ai<;ii  est  proche  paienl  dautres 
maladies  dont  la  patiinj^fônie  n'a  pas  poui'  nous  la  même  (d)scurité. 
Ce  (pie  nous  avons  l'ail  pour  le  rlimnatisme  articulaire  ai^^i, 
nous  allons  l'entreprendre  pour  quelques  formes  du  rhuma- 
tisme chronique,  et  c'esl  par  la  recherche  des  parentés  morbides 
pliil(')|  (pie  par  leurs  caracfi'res  analomiques,  symphmialiqnes 
ou  evolutils,  que  nous  pourrons  assigner  leur  place  naturelle  à 
ces  maladies.  Certains  rhumatismes  articulaires  chroniques  ont 
une  parenté  bien  évidente  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
et  cependant,  à  pari  la  localisation  sur  les  articulations,  ils  ne 
présentent,  dans  leur  histoire  pathologique,  rien  qui  rappelle 
les  caractères  essentiels  du  rhumatisme  aigu.  Les  arthrites  ne 
sont  plus  fluxionnaires;  elles  provoquent  d'emblée  le  travail  de 
néoformation  qui  aboutira  aux  productions  ostéophytiques.  Il 
est  une  forme  du  rhumatisme  articulaire  chronique  qui  s'établit 
de  préférence  dans  les  grandes  articulations,  qui  en  attaque  gé- 
néralement un  nombre  restreint,  qui  peut  même  se  limiter  à  une 
seule  articulation  :  c'est  ce  que  l'on  a  appelé  le  rhumatisme 
mono-articulaire  ou  le  rhumatisme  chronique  partiel.  Souvent  il 
est  précédé  par  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  auquel  il  suc- 
cède même  quelquefois  par  une  sorte  de  transition.  On  a  dit 
qu'il  pouvait  être  une  terminaison  ou  une  transformation  de  ce 
rhumatisme  aigu  ;  il  n'en  est  plutôt  qu'une  prolongation. 

Dans  ces  circonstances,  qui  sont  exceptionnelles,  je  le  recon- 
nais, il  est  difficile  de  contester  la  parenté  morbide  des  deux 
rhumatismes  ;  mais  quand  le  rhumatisme  chronique  ne  succède 
pas  à  l'aigu,  quand  il  n'a  même  pas  été  précédé  à  une  époque 
plus  on  moins  éloignée  par  une  attaque  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  la  parenté  peut  encore  s'affirmer  d'autre  sorte.  On 
voit  quelquefois  survenir,  au  cours  du  rhumatisme  chronique 
partiel,  des  recrudescences  aiguës,  des  attaques  de  polyarthrite 
aiguë,  qui  n'intéressent  pas  exclusivement  les  jointures  chroni- 
quement  atfectées  et  qui  semblent  bien  être  de  la  nature  du 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Ce  rhumatisme  chronique  partiel 
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ol  >n,it'l.  lui  aussi,  à  des  coiiiplicalioiis  iiill.iMiiiialoircs  (|iii  sôiil 
rares,   mais  (|iii  sont  réelles  et  qui  airecteiit  les  mêmes  tissus 
>ni-  les(iiiels  peuvent  porter  les  compliealions  du  i-liumalisnu^ 
articulaire  ai^u.  A  oùlé  de  ces  endocardites,  iU\  ces  péiic«r- 
dites,  de  ces  pleurésies  du  rhumatisme  chronique  partiel,  si- 
gnalons la  fréquence,  chez  les  malades  qui  en  sont  affectés, 
des    uévralgies,  des  migraines,  du    lumhago,  de  Tasthme,  de 
cei'Iaiues   dcMinatoses,   toutes  alïectious  que  nous  avons  déjà 
indiiiuées  dans  la  |)areuté  morbide  du   iluimatisme  articulaire 
aigu.  Enfin,  chez  ces  malades,  vous  trouverez  souvent,  dans  les 
antécédents   personnels  ou  dans  les  antécédents  héréditaires, 
la  goutte,  la  gravelle,  le  diabète,  l'obésité,  la  lithiase  biliaire. 
Il  est  une  autre  forme  de  rhumatisme  cbi'onique  (jui  affecte 
de  préférence  les  articulations  des  doigts  etsurloul,  d'iuie  façon 
svstémati(iue,  les  dernières  articulations  des  doigts.  C'est  à  cette 
forme  qu'on  donne  généralement  le  nom  de  nodosités  d'Heber- 
{\c\\.  l^lle  a  des  relations  moins  nettes  avec  le  rhumatisme  arti- 
culain^  aigu:  ou  ne  voit  pas  qu'elle  lui  succède,  (;t  on  ne  voit 
pas  que  le  rhumatisme  aigu  survienne  au  cours  de  la  maladie 
chronique.  Mais  ces  nodosités  d'Heberden    ont  des  relations 
très  fréquentes  avec  le  rhumatisme  chronique  partiel,  avec  les 
arliu'ites  déformantes  du  genou  ou  de  la  hanche.  Ce  rhuma- 
tisme n'a  pas  les  complications  viscérales  inflammatoires  du 
rhumatisme  monoarticulaire  ou  du  rhumatisme  aigu,  et,  en  par- 
ticulier, il  n'attaque  le  cœur  que  d'une  façon  très  exception- 
nelle. Mais  il  a  des  relations  presque  nécessaires  avec  d'autres 
maladies  qui  sont  de  la  famille  des  maladies  rhumatismales, 
a^ec  lii  migraiue,  a\ec  la  uéxralgie  faciale,  avec  la  seiaticpie, 
avec  le  lumbago.  Il  a    enlin   des  l'elalions  fréipieutes  avec  la 
goutte,  avec  le  diabète,  aM'c  r(d)ésité,  avec  la  lithiase  biliaire, 
avec  l'asthme,  avec  l'eczéma.  Ajoutons  que,  si  ces  diverses  ma- 
ladies se  rencontrent  dans  les  antécédents  héréditaires  des  ma- 
lades, on  y  a  trouvé  aussi  ces  mêmes  nodosités  d'Heberden. 

Nous  croyons  donc  être  en  droit  de  conclure,  en  luxis  basant 
sur  ces  alïinités  morbides  ré^('lées  par  la  (•lini(|U(',  (jne  le  rhu- 
matisme chroiiiiiiic  parlicl  et  les  nodosili'-^  irileberden  rentrent 
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dans  la  caléyoïic  des  inahidies  l'iiiiiiialism.ilcs.  cl  (|ii'('ii  mriiu' 
temps  elles  eoiiservenl  leur  l'aii^  parriii  les  maladies  (iiii  se  re- 
lient au  retard  dt-  la  milrilion. 

Je  ne  saurais  eu  dire  autant  de  cette  maladie  (ju'on  a  hieu 
lait  de  distinguer  de  la  fjoutte,  mais  qu'on  a  eu  tort,  je  crois. 
de  confondre  avec  le  rhumatisme.  (Test  celle  maladie,  d<ud  je 
vous  ai  retracé riiistorique  cl  (|u'(»u  a  appelée  goutic  aslhénique 
primitive,  rluimalismc  goutteux:  on  la  connaît  jdus  particu- 
lièrement aujourd'hui  sous  le  nom  de  rhumatisme  articulaire 
chronique  progressif  ou  de  rhumatisme  noueux.  C'est  une  ma- 
ladie constitutionnelle  assurément,  c'est  même  une  maladie 
héréditaire:  il  ne  me  paraît  pas  évident  que  ce  soit  ime  maladie 
rhumatismale.  Elle  est  très  rarement  précédée  par  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  ;  elle  n'est  jamais,  je  crois,  compliquée 
par  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Je  ne  sache  pas  qu'elle 
coexiste  avec  le  rhumatisme  chronique  partiel  ou  avec  les  no- 
dosités d'Heberden.  Comme  tant  d'autres  maladies  cachectiques, 
elle  peut  se  compliquer  de  péricardite  ;  mais  elle  ne  paraît  pré- 
disposer ni  à  l'endocardite  ni  à  la  pleurésie.  Elle  n'a  chez 
l'individu  ou  dans  sa  famille,  que  des  relations  fort  lares  avec 
la  migraine,  avec  les  névralgies,  avec  le  lumbago.  Elle  n'a  pas 
de  relations  avec  la  goutte,  avec  la  gravelle,  avec  le  diabète, 
avec  l'obésité,  avec  la  lithiase  biliaire,  avec  l'asthme.  Cependant 
on  a  affirmé  la  nature  diathésique  rhumatismale  de  cette  mala- 
die; mais  cherchez  dans  les  statistiques  de  Cliarcot,  deXrastour, 
de  Cornil,  vous  trouverez  signalée  l'hérédité  rhumatismale  dans 
im  cinquième  des  cas,  quelques  dermatoses  et  rien  autre.  A 
défaut  de  cette  parenté  rhumatismale,  qui  n'est  pas  démontrée 
pour  moi  par  cette  proportion,  je  trouve  dans  les  antécédents  du 
malade  la  scrofule  dans  l'enfance,  je  trouve  parmi  les  maladies 
(jui  coïncident  avec  le  rhumatisme  noueux,  la  idilliisie  et  l'albu- 
minurie. Le  prétendu  rhumatisme  chronique  progressif  est  donc 
une  maladie  de  déchéance.  Etiologiquemenl,  c'est  une  maladie 
de  misère,  de  privation,  d'humidité;  et,  comuu'  on  la  dil  a\ec 
pièces  préhistoriques  à  l'appui,  c'est  la  maladie  des  trogiodUes. 
Ces  circonstances  étiologi(iues  ne  nous  renseignent  pas  sur 
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la  [Killiogeiiie  de  la  maladie,  ot  les  parentés  morbides  nouvelles 
que  je  viens  de  signaler  n'apportent  pas  grand  éclaircissement. 
Il  est  une  supposition  qui  a  du  certainement  hanter  l'esprit  de 
bien  dos  médecins.  On  a  dû  être  frappé  par  les  analogies  qui 
existent  entre  les  déformations  du  rhumatisme  noueux  et  celles 
qui  appartiennent  à  quelques  affections  nerveuses,  à  la  paralysie 
agitante  en  particulier,  et  Ton  s'est  demandé  sans  doute  si 
celte  maladie  n'est  pas  de  l'ordre  des  maladies  névrotrophiques. 
Elle  se  développe  d'une  façon  symétrique,  elle  n'est  pas  irré- 
guHère  dans  sa  généralisation,  elle  est  ascendante  ou  descen- 
dante, elle  commence  par  les  petites  articulations  des  extrémités 
et  remonte  graduellement  vers  la  racine  du  membre,  elle  ne  pro- 
cède pas  par  sauts,  mais  son  envahissement  se  fait  d'une  façon 
progressive  et  systématique.  Elle  s'accompagne  de  la  raréfac- 
tion du  tissu  osseux,  de  même  que  cela  s'observe  dans  certains 
états  paralytiques.  Les  déformations  des  jointiu'es  dépendent 
moins  de  la  lésion  des  surfaces  articulaires  que  des  spasmes 
musculaires.  On  observe  des  atrophies  musculaires  et  môme 
l'étal  scléreux  des  muscles,  comme  dans  certaines  contractures 
musculaires  d'origine  nerveuse,  et  ces  atrophies  se  font  par 
groupes  musculaires  systématiques.  Vous  le  voyez,  on  pourrait, 
sans  trop  forcer  l'analogie,  chercher  quelques  points  de  com- 
paraison dans  les  arlhropathies  de  l'ataxie,  de  l'hémiplégie,  de 
la  i>aralysio  agitante.  Et  ces  deux  maladies,  la  phthisie  et  l'albu- 
miniuie,  qui  surviennent  si  souvent  au  cours  du  rhumatisme 
noueux,  sont  celles  qui  également  tuent  la  i»lupart  des  ataxiques. 
Ce  sont  là  des  arguments  que  l'on  peut  invoquer  en  faveur 
d'une  hypothèse  ingénieuse,  mais  qui  ne  constituent  pas  une 
démonstration.  C'est  tout  au  plus  une  présomption  que  n'ont 
pas  justifiée  les  recherches  nécroscopiques,  qui,  je  dois  le  recon- 
naître, ont  été  dirigées  rarement  en  vue  d'élucider  celte  ques- 
tion. Pour  rester  dans  la  limite  des  conclusions  légitimes,  nous 
dirons  que  la  maladie  désignée  sous  le  nom  de  rhumatisme 
noueux  ne  justifie  nullement  ses  prétentions  au  titre  de  maladie 
jhumatisMialc.  f^lle  est  le  premier  de  ces  faux  rhumatismes, 
dont  nous  allons  entreprendre  l'histoire. 


TRENTE-DEUXIEME   LEÇON. 


PSELDO  RHLMATISMES. 


Los  psendo-rluimatisnies.  Ils  ont  (jnelques  complicalious  comiuimes  avec  le 
rhumatisme  vrai.  Pseudo-rhumatismes  de  l'érysipèle  et  des  angines.  Pseudo- 
riiumatisme  de  la  dysenterie.  Rhumatisme  scarlatiueux.  Rhumatisme  blen- 
uorrhagique.  Diverses  théories.  Sa  fré([uence.  Rareté  du  rlmmatisme  vrai 
dans  le  cours  de  la  blennorrhagie.  Caractères  du  rhumatisme  bleunorrha- 
fîique.  Le  pseudo-rhumatisme  de  la  bleunorrhagic  est  une  arthrite  infec- 
tieuse. Rhumatisme  gravidique.  Rliuiuatisme  puerpéral.  Rhumatisme  de 
la  lactation.  Comparaison  des  pseudo-rhumatismes  infectieux  avec  les  artliro- 
pathies  toxiques  et  les  arthi'ites  goutteuses.  Rhumatisme  de  la  chlorose. 


?s'ous  avons  délimité  le  rhumatisme  par  la  clinique  et  non 
par  la  patliogénie ,  et  même  nous  n'avons  pas  emprunté  à  la 
clinique  l'étude  des  symptômes,  de  la  marche,  de  l'évolution  ; 
nous  ne  lui  avons  demandé  que  la  connaissance  des  affinités 
morbides  et  des  parentés  pathologiques.  Ayant  aduiis  comme 
type  primordial  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  nous  avons 
groupé  dans  son  proche  voisinage  le  rhumatisme  articulaire 
chronique  partiel  et  les  nodosités  d'ïïeherden  ;  et,  pour  être  com- 
plet et  équitable,  nous  aurions  pu  y  joindre  le  rhumatisme  chro- 
nique fibreux,  dont  nous  devons  la  connaissance  à  M.  Jaccoud, 
de  même  que  nous  y  ajouterons  plus  tard  les  différentes  formes 
de  rhumatisme  musculaire.  L'analyse  clinique  nous  fait  décou- 
vrir, dans  le  même  groupe  morbide,  la  migraine,  les  névi'algies, 
Tasthme,  certaines  dermatoses  ;  mais  elle  ne  réserve  aucune 
place  à  ce  prétendu  rhumatisme  chronique  progressif,  qui  n'est 
donc  pas  de  la  famille  du  rhumatisme  et  que  je  vous  ai  signalé 
comme  un  premier  e\euq)h;  de  pseudo-rhuinatisme. 
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Il  l'sl  d  aiilio  maladies  auxquelles  ou  a  eucoi'e  donué  le  iioru 
de  iliunialisme  et  qui  ont  reçu  cette  appellation  parce  qu'elles 
comptent  railliiile  au  nombre  de  leurs  manifestations.  Mais,  de 
mrmc  ([ne  le  idroidisscincnl,  que  la  fluxion,  ([uela  douleur,  qu(' 
la  soudaineté  et  la  mobilité  des  pliénomèneslluxionnaires  ou  dou- 
loureux ne  caractérisent  pas  essentiellement  ce  qui  est  rhumatis- 
mal, de  même  l'arthrite  n'est  pas  caractéristique  du  rhumatisme, 
f'ela  ne  faitpas  doute  pour  l'arthrite  Iraumatique;  c'est  également 
admis  pour  les  arthrites  sciofuleuses,  syphilitiques,  goutteuses, 
pour  celles  de  l'infection  jturulenle  ou  de  la  morve.  C'est  vrai 
également  pour  d'autres  aitliropalhies  solitaires  ou  multiples, 
pour  les  pseudo-rhumatismes  de  Térysipèlc,  de  la  dysenterie, 
des  angines,  de  certaines  bronchites  purulentes,  de  la  scarla- 
tine ,  de  la  \ariole,  et  pour  ces  autres  pseudo-rhumatismes 
essenticUenient  différents  les  uns  des  autres,  qu'on  a  indûment 
réunis  sous  le  nom  de  rhumatisme  génital,  qui  compliquent  la 
blennoirhagie,  le  cathétérisme,  la  menstruation,  la  dysménor- 
rhée membranense,  la  grossesse,  les  suites  découches,  l'allaite- 
ment, la  ménopause,  la  chlorose  et  l'hystérie.  Au  cours  de  ces 
états  divers,  morbides,  accidentels  ou  physiologiques,  le  rhu- 
matisme vrai  peut  se  développer.  Théoriquement,  ce  n'est  pas 
impossible;  effectivement,  c'est  infiniment  rare.  Le  rhumatisme 
faux,  l'arthrite  secondaire,  le  pseudo-rhumatisme  est  incompa- 
rablement plus  fréquent.  On  objecte  toujours  que,  au  cours  de 
ces  jiseudo-rhumatismes,  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir 
d'autres  inflammalions  des  membranes  séreuses,  des  pleuré- 
sies, des  péricardiles,  des  endocardites;  et  on  y  veut  voir  un 
caractère  qui  obligerait  à  reconnaître  la  nature  rhumatismale. 
Mais,  dans  la  morve  aussi  et  dans  l'infection  purulente,  on  voit 
co('\i>tei'  des  iidlamuiations  des  grandes  séreuses,  à  côté  des 
inllammalions  articulaires.  La  production  de  déterminations 
secondaires,  à  la  fois  sur  les  séreuses  et  sur  les  jointures,  n'ap- 
partient donc  pas  exclusivement  au  rhumatisme.  C'est,  je  puis 
le  dire,  un  caractère  commun  d'un  grand  nombre  de  maladies 
infectieuses,  et  c'est  jtar  le  procédé  de  l'infection  que  se  for- 
ment, à  titre  do  foyers  secuudaires.  ces  pleurésies,  ces  péricar- 
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(lilcs.  ces  jirllirilt's  des  maladies  inrccliciiscs.  Or.  la  pliipni't  dos 
maladies  qui  se  com|ili(jii(Mil  do  itsciido-rliiirnalismcs  sont  dos 
maladies  infectieusos ,  do|)iiis  rôrysi|»ôlo  jiis(jiraii\  maladies 
puerpérales,  en  passanl  par  la  dyscnlôiic.  par  los  aii^finos,  v 
compris  ramvLidalilo  ai^iicpar  la  scarlaliiic.  la  x.irinlc.  la  Idon- 
nurrliagio. 

Pour  rérysipèle  ol  pour  los  anj;inos,  il  coin  ioni  do  faire  «los 
réserves  on  au  moins  des  dislinctions.  Il  y  a  des  pseudo-érvsi- 
pèles.  dos  maladies fliixinnnairos  do  la  |)oan.  qui  sont  des  mani- 
lostalions rliiimatismalos,  qui  ponvoiil  ôtro la  promièro  localisation 
i]o  la  lièvre  rlmmatique  et  auxquelles  succède,  par  une  évolution 
uaturollo,  dos  (luxions  articulaires  qui  sont  le  rhumatisme  aigu 
^orital)lo,ot  quuno  erreur  de  diagnostic  pourrait  seule  faire  consi- 
dérer commo  le  pseudo-rhumatisme  dun  érysipèle.  De  mémo, 
il  y  a  des  angines  rhumatismales  qui  peuvent  être  la  première 
manifestation  d'une  attaque  do  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Mais,  si  ces  faits  ont  réels,  il  n'est  pas  moins  réel  qu'il  existe 
des  pseudo-rhumatismes  consécutifs  à  rérysipèle  vulgaire  infec- 
tieux et  à  la  prétendue  angine  simple,  qui,  elle  aussi,  est  infec- 
tieuse. Ces  faits  sont  rai-es,  exceptionnels  ;  aussi  beaucoup  de 
cliniciens  restent-ils  dans  le  doute  et  hésitent-ils  à  adopter  des 
interprétations  que  Tindigence  du  matériel  d'observations  ne 
leur  permet  pas  de  contrôler. 

La  même  obscurité  règne  au  sujet  des  relations  qui  existonl 
entre  la  dysenterie  et  los  arthrites  qui  la  couq)liquent.  La  rela- 
tion est  indubitable;  elle  a  été  constatée  depuis  Sydenham  jus- 
qu'à Delioux  do  Savignac,  par  un  trop  grand  nombre  d'observa- 
teurs, pour  qu'elle  puisse  être  révoquée  en  doute.  Et  je  vous 
renvoie,  pour  plus  amples  renseignements,  à  l'exposé  bibliogra- 
phique que  Quinquaud  a  fait  de  cette  question,  en  1874,  dans 
la  Gazettedes  hnpitau.r.  La  relation  existant,  on  peutse  demander 
si  la  dysenterie  a  été  la  cause  occasionnelle  d'un  rhumatisme 
véritable,  ou  si  l'arthrite  n'est  que  la  détermination  articulaire 
de  l'infection  dysentérique.  Bien  que  je  n'aie  pas  observé  le 
pseudo-rhumatisme  dysentérique,  c'est  cotte  dernière  hypothèse 
qui  me  parait  être  vraie,  et  l'apparition  tardive  des  fluxions  arti- 


350  PSEUDO-RIIUMATISMES. 

eulniros  poiidanl  la  convalescence  n'est  pas  une  ohjoelion  valable 
à  celle  manière  de  voir.  Le  rliunialisnie  scarialineiix  ajjparaît 
anssi  au  déclin  de  la  maladie;  et  l'histoire  des  maladies  infec- 
tieuses nous  nionlre  à  cliaqne  pas  celte  aj)parilion  tardive  de 
deiitéropalhies,  qui  procèdent  certainement  de  rinfection. 

Pidoux  et  Graves  ont  chacun  découvert  le  rhumatisme  scar- 
latineux;  Murray,  Chomel,  Grisolle  l'ont  observé;  Trousseau 
l'a  tiiv  de  l'oubli.  Trousseau  le  considérait  comme  généralement 
bénin  ;  mais  nous  savons,  depuis Garrod,  qu'il  a  quelque  tendance 
à  suppurer  et  qu'il  peut  se  compliquer  de  péricardite  purulente. 
Il  frappe  de  préférence  certaines  articulations,  telles  que  les 
poignets,  qui  ne  sont  pas  le  lieu  d'élection  du  rhumatisme  vrai  ; 
il  résiste  au  salicylate  de  soude.  Il  peut  se  faire  que  dans  quel- 
ques cas,  ainsi  que  le  pense  M.  Charcot,  la  scarlatine  puisse 
provoquei'  l'apparition  du  véritable  rhumatisme;  mais,  dans  la 
plupart  des  cas,  les  arthrites  qui  nous  occupent  sont  scarlati- 
neuses  et  non  rhumatismales. 

Nous  serons  plus  à  l'aise,  je  pense,  pour  interpréter  le  pré- 
tendu rhumatisme  blennori'hagique.  Quelque  opinion  qu'on  se 
fasse  de  ce  qu'a  dit  Baglivi  sur  la  gonorrhée  dans  la  goutte, 
Musgrave  sur  la  goutte  symptomatique,  Vigarous  sur  la  compli- 
cation de  virus  vénérien  par  d'autres  virus,  c'est  à  Swediaur 
en  1781,  et  à  ,f .  Tlunter  en  1786,  qu'appartient  la  vraie  décou- 
verte du  rhumatisme  bleunorhragique.  Rollet  en  185/i,  dans 
une  étude  magistrale,  a  cherché  ce  que  pouvait  être  la  nature 
du  rbumalisnie  blennorhagique.  Et  c'est  également  cette  ques- 
tion doctrinale  qui  préoccupait  le  plus  les  orateurs,  dans  l'im- 
portante discussion  qui  a  eu  lieu,  en  1866,  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux.  Les  uns  disent  :  C'est  le  rhumatisme  vrai  qui  a 
eu  pour  cause  occasionnelle  provocatrice  la  blennorrhagie.  Les 
autres  nient  que  ce  soit  le  rhumatisme  et  le  considèrent  comme 
une  affection  blennorrhagique  des  articulations.  D'autres  nient 
à  la  fois  la  nature  rhumatismale  et  la  nature  blennorrhagique 
de  la  maladie  articninire;  ils  n'y  voient  que  le  résultat  d'une 
lésion  des  voies  urinaires,  qui,  dans  une  hypothèse,  provoquerait 
l'arthrite  par  réflexe  névrotrophique,  dans  une  autre  hypothèse. 
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par  inùlaslase  inlVi-licMisc  viil^^ain',  dans  une  tlornièrehypotliùse 
enfin,  |)ar  ol)stacio  àTurinalion,  par  rélenlion  de  matières  oxcré- 
inenlitielles,  par  intoxication.  On  doit  Caire  au  déhnlde  cette  dis- 
cussion une  première  concession.  La  l)lennorrha«,Me  n'est  i>as  une 
maladie  cpii  oceu[»e  à  un  tel  deyré  Tactivitéde  i'oiyaiiismecpiecet 
organisme  soit  incapable  de  réaliser  en  même  temps  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  quand  se  trouveront  n'3unies  les  prédispo- 
sitions constitutionnelles  et  les  causes  occasionnelles.  On  peut 
donc  avoir  à  la  lois  la  hlennorrliagie  et  le  rhumatisme  vrai.  Mais 
celte  coïncidence  ne  doit  s'observer  que  dans  les  limites  de  fré- 
quence de  la  niorbilité  habituelle  du  rhumatisme,  c'est-à-dire  une 
fois  sur  six  cent  quarante  blennorrhagies.  On  observe  au  contraire 
le  rhumatisme  blennorrhagique  une  fois  sur  cinquante  blennor- 
rhagies :  ce  qui  est  une  fréquence  treize  fois  plus  grande.  11 
faut  en  conclure  :  ou  bien  que  le  rhumatisme  blennorrhagique 
n'est  pas  un  rhumatisme  au  moins  douze  fois  sur  treize,  ou 
bien  que  la  blennorrhagie  a,  comme  on  l'a  dit,  la  propriété  de 
provoquer  l'éclat  rhumatismal  aigu  chez  les  sujets  prédisposés, 
c'est-à-dire  chez  les  rhumatisants;  ou  encore  que  le  genre  de 
vie  ou  le  traitement  imposé  aux  malades  qui  souffrent  de  la 
blennorrhagie  sont  capables  de  faire  naitre  l'attaque  de  rhuma- 
tisme. 

On  peut  éliminer  tout  d'abord  cette  dernière  supposition. 

Deux  circonstances  pourraient  être  seulement  incriminées 
dans  le  traitement  de  la  blennorrhagie,  l'usage  des  bains,  l'em- 
ploi des  balsamiques. 

Or  nous  savons  que  les  balsamiques  ne  provoquent  par  l'ar- 
thrite, et,  dans  les  hospices  consacrés  au  traitement  des  maladies 
vénériennes,  on  prescrit  indifféremment  les  bains  pour  les 
chancres  et  pour  la  blennorrhagie  ;  cependant  on  ne  voit  pas  le 
rhumatisme  se  développer  chez  les  malades  affectés  de  chancre. 

La  blennorrhagie  n'a  pas  la  propriété  de  faire  apparaître  le 
rhumatisme  chez  les  sujets  rhumatisants;  en  effet,  la  blennor- 
rhagie s'observe  souvent  chez  les  rhumatisants,  qui,  pendant 
quelques  années  de  leur  existence,  sont  un  terrain  éminemment 
favorable  au  développement  et  à  la  pullulalion  de  l'agent  infec- 
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lieux  Moniioi-rliajiique.  Or  il  est  presque  inouï  qu'un  liuninie  qui 
;i  déjà  soullVrl  (le  rluimalisme  articulaire  aigu  en  dehors  de 
toute  blcnnoniiagie,  contracte  une  seconde  attaque  de  rhuma- 
tisme à  l'occasion  d'une  l)lennorrhagi(\ 

11  est  donc  probable  que  ce  rhumatisme  n'est  pas  le  rhuma- 
tisme vrai.  Cette  probabilité  devient  une  certitude.  En  etîet, 
riiistoiri;  des  faits  particuliers  montre  que  les  arthrites  blen- 
nori'hagiques  ont  une  physionomie  particulière,  qu'elles  sont 
apyrétiques  en  général,  mono-articulaires  d'ordinaire,  tenaces, 
qu'elles  ont  les  caractères  de  l'arthrite  plastique,  qu'elles  ten- 
denl   à   l'ulcération   des    cartilages  et  à    l'ankylose  fibreuse, 
qu'elles    ne  sont  nullement  influencées  par  le   salicylate  de 
soude,  que  les  endocardites  et  les  péricardites,  si  fréquentes 
dans  le  rhumatisme  vrai,  sont  extrêmement  rares  dans  l'ar- 
thrite blennorrhagique,  qu'au  contraire  une  autre  complication 
rare  dans  le  rhumatisme  vrai  est  ici  particulièrement  fréquente  : 
je  veux  parler  de  Tiritis.  On  pourra  objecter  que,  si  cela  est 
vrai  pour  la  généralité  des  cas,  on  rencontre  parfois,  au  cours 
de  lablennorrhagie,  des  arthrites  qui  présentent  tous  les  carac- 
tères locaux  et  généraux  de  l'accès  rhumatismal  franc,  que  par 
conséquent,  si  la  spécialité  de  la  cause   défigure   parfois  la 
maladie,  il  est  des  cas  où  elle  garde  sa  physionomie  propre. 
Nous  répondrons  que  de  tels  cas  doivent  en  effet  se  rencon- 
trer, que  le  rhumatisme  vrai  peut  quelquefois  exister  au  cours 
de  la  blennorrhagie,  car  la  blennorrhagie  n'est  pas  une  vac- 
cine contre  le  rhumatisme,  et,  comme  je  le  disais  tout  à  l'heure, 
il  peu!  v  avoir  un  cas  de  rhumatisme  vrai  pour  douze  cas  de 
pseudo-rhumatisme  blennorrhagique. 

Ajoutons  à  cette  considération  que,  si  les  rhumatisants  ne 
sont  pas  exposés  à  une  rechute  par  le  fait  d'une  blennorrhagie, 
ceux  qui  souffrent  une  fois  d'arthrite  au  cours  de  la  blennorrha- 
gie ne  voient  jamais  le  rhumatisme  se  développer  chez  eux  en 
dehors  de  la  blennorrhagie;  qu'au  contraire  chaque  blennor- 
rhagie nouvelle  sera  pour  eux  l'occasion  du  retour  des  inflam- 
mations articulaires  et  même  de  l'iritis  (|ui  a  pu  compliquer  une 
fois  ces  arthrites. 


lUll'M.VTlSMK    HLENNORRHAGIQUE.  353 

11  me  sciiiMc  (juc  liMis  CCS  ai'^iiiiiciils  dcinniilrciil  (juc  les 
arihrilcs  de  la  blcmiorrliaiiic  ne  son!  |>as  de  la  nature  du  rhu- 
matisme. Reste  à  savoir  si  la  lileuuoi  rlia^ie  les  |iin\(ujiie,  eu 
tant  qu'urétlirile  ou  eu  tant  que  maladie  iulectieuse.  Si  luré- 
tlirite  élait  la  cause  de  riunaumiali(»u  articulaire,  on  pourrait, 
comme  on  la  lait  à  tort,  assimiler  au  [tseudd-rluunali^me  Meu- 
mu rliaiii(|ue  laillirite  du  catliétérisme.  Mais  cette  ai'tluite,  (|ui 
est  très  rare,  est  presque  toujours  suppuralive;  elle  n'est  ni 
blennorrhagique,  ni  uréllirale;  elle  est  de  la  nature  des  infec- 
tions traumatiques.  On  ne  connaît  guère  le  rhumatisme  de 
Toplithalmie  purulente,  maladie  que  tant  d  analogies  semblent 
devoir  identifier  à  la  blennorrhagie.  ()n  pourrait  y  trouver  un 
ai'giiment  contre  cette  hypothèse  d'après  laquelle  l'arthrite 
blennorrhagique  serait  provoquée  par  le  transport,  sur  la  join- 
ture, de  l'agent  infectieux  blennorrhagique.  Mais  je  ferai 
remarquer  que  l'âge  où  l'ophthalmit;  puridente  est  fré([uente  se 
montre  généralement  peu  favorable  aux  déterminations  articu- 
laires, et  je  rappellerai  que,  chez  la  femme  atteinte  de  vaginite 
blennorrhagique  sans  urétiirite,  le  rhumatisme  blennorrhagique 
est  loin  d'être  rare.  L'arthrite  est  donc  très  vraisemblablement 
une  arUirite  infectieuse  blennorrhagique.  L'agent  inl'eclieuv  de 
la  blennorrhagie  que  Ion  soupçonnait  depuis  longtemps,  que 
Donné,  puis  Jousseaume  ont  cru  avoir  découvert,  a  été  vu  et 
très  exactement  décrit  en  187-2  par  Hallier,  qui  Ta  rencontré 
dans  le  muco-pus  uréthral  et  dans  le  sang  de  malades  atteints 
de  rhumatisme  blennorrhagique.  Il  a  été  vu  également  par 
Salisbury  en  1873.  Je  l'ai  retrouvé  en  1878,  et  je  l'ai  fait  voir 
bien  des  fois  aux  élèves.  Il  est  constitué  par  des  micrococcus 
légèrement  allongés  et  effilés  à  une  extrémité,  ayant  l'apparence 
d'une  virgule  très  courte.  Ils  peuvent  s'associer  deux  par  deux 
ou  former  des  chapelets  de  trois  et  quatre  yrains.  Ils  sont 
mobiles,  animés  de  mouvements  d'oscillation  et  de  translation. 
On  les  trouve  libres  entre  les  globules  purulents,  mais  on  les 
voit  également  dans  l'intérieur  des  leucocytes.  En  1879,  ils  ont 
été  vus  par  Xeisser,  qui  leur  a  reconnu  tous  les  caractères  que 
je  viens  d'indiquer.  J'ai  pu,  avec  la  collaboration  de  M.  Capitan, 
BorcHARD.  23 
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ciillivcr  col  organisme.  M.  Capitan  Ta  trouvé  dans  le  sang  chez 
lin  malade  qui  présentait  des  complications  fébriles  et  inflam- 
matoires, sans  déterminations  articulaires.  Dans  quatre  cas,  je 
l'avais  trouvé,  comme  Ilallier^  dans  le  sang  de  malades  atteints 
de  rhumatisme  blennurriiagiqne.  Il  manque,  pour  que  la  démons- 
tration de  la  nature  infectieuse  du  rhumatisme  blennorrhagique 
soit  complète,  que  l'on  ait  démontré  la  présence  de  l'organisme 
parasitaire  dans  les  jointures  malades.  Cette  démonstration,  je 
l'ai  faite  pour  un  autre  pseudo-rhumatisme  dont  j"ai  déjà  eu 
l'occasion  de  vous  entretenir. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  rhumatisme  de  la  grossesse  une 
inflammation  le  plus  souvent  mono-articulaire,  tenace,  avec 
tendance  à  lankylose,  qui  ressemble  singulièrement  au  rhuma- 
tisme blennorrhagique,  qui  n'est  certainement  pas  le  rhuma- 
tisme vrai  et  que  j'ai  bien  de  la  peine  à  considérer  comme  gra- 
vidique. Je  me  fonde  sur  Textréme  rareté  de  ce  rhumatisme 
comparé  à  l'extrême  fréquence  de  la  grossesse. 

Il  y  a  encore  un  rhumatisme  de  la  puerpéralité  et  de  la  lacta- 
tion, ou  mieux  il  y  a  deux  pseudo-rhumatismes  :  l'un  puerpéral, 
qui  tend  à  la  suppuration,  l'autre  en  rapport  avec  la  lactation, 
qui  a  tendance  à  lankylose.  Le  premier  n'est  certainement  pas 
un  rhumatisme.  La  question  est  plus  difficile  à  trancher  pour 
le  second,  car  l'allaitement  réalise  chez  la  femme  certaines 
conditions  de  la  nutrition  générale  et  de  la  composition  chimi- 
que des  humeurs,  qui  rapproche  la  nounice  du  diabétique  et 
des  malades  à  dyscrasie  acide  chez  lesquels  les  attaques  rhu- 
matismales sont  loin  d'être  exceptionnelles. 

La  grande  majorité  de  ces  pseudo-rhumatismes  rappelle  les 
arthrites  métastatiques  ou  infectieuses  de  la  morve,  du  scorbut, 
de  l'infection  purulente.  Ce  sont  des  décharges  de  matière  phlo- 
gogène  qui  s'opèrent  par  les  jointures.  Ici,  la  matière  phlo- 
«^o^ène  est  un  agent  infectieux.  De  même,  sous  l'influence  de 
décharges  toxiques ,  on  voit  survenir  des  arthropathies  et 
même  des  arthrites.  C'est  ce  qui  a  lieu  pour  l'intoxiciition  plom- 
Lique.  C'est  aussi  ce  qui  a  lieu  pour  la  goutte. 

J'ai  cité  la  chlorose  au  nombre  des  maladies  qui  se  compli- 
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queraient  de  rhumatisme.  Dans  ma  convielion.  le  rhumatisme 
de  la  chlorose  est  un  rhumatisme  vrai.  Elle  provoque  assez 
souvent  le  rhumatisme  subaigu,  récidivant,  favorable  aux  exan- 
thèmes congestifs  et  hémorrhagiques;  ce  rhumatisme  expose 
aux  complications  viscérales ,  cardiaques  et  pulmonaires:  il 
n'épargne  pas  toujoui-s  les  reins.  Il  provoque  la  mort  plus  sou- 
vent que  les  autres  rhumatismes.  Dans  deux  cas.  jai  constaté 
à  lautopsie  de  semblables  malades  Tétroitesse  de  l'aorte . 
réxiguité  vasculaire.que  Beneke  considère  avec  raison  comme 
tme  condition  analomique  favorable  au  ralentissement  df  la 
nutrition  générale. 
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ASTHME. 


Maladies  rhumatismales  abarticulaires,  paroxystiques  et  chroniques.  Asthme, 
lleiatious  de  l'accès  d'asthme  avec  le  coryza  à  répétition,  avec  la  brouchiti' 
sibilante  et  l'emphysème  aigu,  avec  certains  troubles  nerveux  gastriques. 
Accès  d'asthme.  Sa  pathogénie.  Relations  de  l'asthme  avec  certaines  derma- 
toses, l'eczéma,  l'urticaire.  Critique  de  l'asthme  dartreux.  Asthme  rhuma- 
tismal. Asthme  arthritique. 


Laissons  de  côté  les  pseudo-iiuimalismes,  et  rentrons  sur  le 
terrain  du  rhumatisme  vrai.  Nous  en  connaissons  déjà  deux 
formes,  toutes  deux  articidaires,  l'une  paroxystique  et  fébrile, 
c'est  le  rhumatisliu^  articulaire  aigu,  l'autre  chronique,  dont 
nous  connaissons  deux  variétés,  le  rhumatisme  partiel  et  les 
nodosités  d'IIeberdeu. 

Mais  il  y  a  aussi  des  manifestations  abarticulaires  du  rhuma- 
tisme, et,  parmi  elles,  il  en  est  qui  sont  paroxystiques,  il  en  est 
qui  sont  chroui(|ues. 

C'est  parmi  ces  dcrnièics  ([iie  se  trouvent  réunies  un  bon 
nombre  de  dermatoses  et  d'iutlammations  des  muqueuses,  les 
névralgies  rebelles  et  certaines  formes  de  rhumatisme  muscu- 
laire. Les  maladies  rhumatismales  abarticidaires  aiguës  sont 
ou  fluxionnaires,  ou  névralgiques,  ou  spasmodiques. 

Ces  maladies  paroxystiques  réalisent  le  fxpe  de  la  maladie 
aiguë  à  un  plus  haut  degré  que  le  rhiunatisme  articulaire  aigu 
lui-même,  car  l'appareil  phénoménal  est  souvent  intense,  et  la 
durée  peut  n'être  que  de  quelques  jours,  de  quelques  heures, 
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de  quelqiK^s  minutes.  C/csl  là  (jne  iimis  Irouvitns  certaines  al- 
fertions  lliivionnaires,  l'omiuc  Tépislaxis,  la  congestion  liénior- 
rlioïilalo,  le  ealarrlie  nasal  on  l)ron('lii(|n('  ai^n,  les  exanthèmes 
ni  les  énantlièmes.  ('/est  là  ([ne  nous  lidiivons  rgalcmcnl  la 
migraine  et  l'asthme. 

Par  rintensité  des  manil'eslations  nciNenscs,  pai'  la  sondai- 
nelé  du  déhnt,  par  la  rapidilé  de  révolution,  par  la  brusquerie 
du  dénouement,  la  mi^n-aine  et  l'asthme  réalisent  le  type  le 
plus  exquis  des  mauifestali(uis  paroxysliques  rhinn;ilismales. 

(Test  de  l'asthme  que  je  veux  vous  parler  aujourd'hui.  Je 
ne  vous  donnerai  pas  sa  définition.  Sa  pathogénie  est  à  laire, 
mais  sa  symptomatologie  et  ses  affinités  morbides  sont  connues. 
L'asthme  est,  lui  aussi,  luie  petite  famille  dans  la  grande  famille 
rhumatismale.  11  ne  se  réduit  pas  à  la  couvidsion  inspirati'ice, 
ou  à  la  paralysie  expiralrice,  ou  à  la  lluxiou  bronchique.  Cette 
conception  localisatrice  n'en  donnerait  qu'une  idée  étroite. 
La  clinique  nous  apprend  que  son  cadre  est  plus  large,  et  elle 
établit  les  relations  de  l'asthme  avec  la  fluxion  de  la  pituitaire, 
avec  le  catarrhe  bronchique,  avec  l'emphysème,  avec  divers 
troubles  nerveux  gastriques.  Ces  divers  éléments  peuvent  s'as- 
socier au  grand  accès  nerveux  dyspnéique.  Ils  peuvent  aussi, 
isolés  ou  groupés,  exister  sans  lui. 

J'ai  eu  à  diverses  reprises  l'occasion  d'observer  une  dame  qui, 
depuis  près  de  vingt  ans,  est  sujette  à  des  coryzas  subits  (jui 
reviennent  avec  une  fréquence  étonnante,  sous  linlluence  d'une 
cause  minime,  une  fenêtre  entr'ouverte  ou  une  porte  mal  close, 
ou  sans  cause  apparente.  Ces  coryzas  débutent  subitement  par 
des  éternuments  incessants,  sans  trêve,  sans  répit,  bientôt 
accompagnés  d'une  sécrétion  nasale  limpide,  abiuidante,  de 
tuméfaction  de  la  face,  de  fluxion  conjonctivale,  de  sécrétion 
lacrymale.  Au  bout  fie  quelques  heures,  tout  cela  disparait, 
mais  les  récidives  sont  incessantes.  Chaque  année,  cette  dame 
va  passer  quelques  mois  à  la  mer.  A  partir  du  moment  de  son 
4lépart,  elle  n'a  plus  apparence  de  retour  du  coryza;  mais,  en 
rentrant  à  Paris,  elle  retrouve  à  la  gare  le  coryza  qu'elle  y  avait 
laissé  au  départ. 
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Cela  avnil  duré  ainsi  pendant  vingt  ans.  Un  joni-,  oile  est 
prise,  en  même  temps  que  de  eorxza,  de  toux  avec  oppression, 
si*l)iiance,  expiration  emphysémateuse,  expectoration  presque 
nidie,  lilante,  \isqueuse,  et  tous  ces  accidents,  qui,  en  raison 
de  leur  intensité  et  de  leur  soudaineté,  auraient  pu  l'aire  porter 
un  pronostic  sérieux,  chez  une  l'euuuc  de  plus  de  soixante-dix 
ans,  disparurent  en  deux  jours,  sous  rinfluence  de  doses 
élevées  de  bicarbonate  de  soude.  Or  cette  bronchite  aiguë  avec 
sibilance  et  emphysème,  elle  est,  comme  je  vous  le  dirai  tout 
à  l'heure,  de  la  nature  de  l'asthme,  et  les  accès  de  coryza  étaient 
également,  à  mon  sens,  des  accidents  de  même  nature.  Cette 
dame  est  d'ailleurs  fdle  d'un  père  qui  a  été  longtemps  tour- 
menté par  la  sciatique;  elle  est  eczémateuse;  un  de  ses  enfants 
souffre  de  l'urticaire,  de  l'eczéma,  de  la  gravelle  et  de  la  goutte. 

Ces  coryzas  ne  sont  pas  exceptionnels,  et,  quand  on  les  ren- 
contre, ils  sont  habituellement  au  nombre  des  accidents  qui  font 
cortège  à  l'asthme;  ou  bien,  si  l'asthme  n'est  pas  encore  réalisé, 
ils  co'ïncident  au  moins  avec  d'autres  manifestations  rhumatis- 
males. Trousseau  les  a  signalés,  ces  éternuments  violents  et 
opiniâtres:  il  cite  l'exemple  d'une  dame  de  Narbonne,  chez 
laqiu'lle  éclatait  ce  coryza  toutes  les  fois  que  le  vent  soufflait 
de  la  mer,  et  le  (ils  de  cette  dame,  âgé  de  cinq  ans,  avait  des 
successions  de  coryzas  pendant  huit  à  neuf  mois  de  l'année. 
Il  rapporte  également  l'exemple  d'un  graveur  qui,  toutes  les 
fois  qu'il  allait  le  dimanche  à  la  campagne,  était  pris  subite- 
ment d'éternuments  à  l'instant  précis  où  il  sortait  de  la  ville  ; 
or  ce  graveur  avait  en  même  temps  des  accès  d'asthme  et  était 
de  plus  hémurrhuïdaire  et  eczémateux. 

Trousseau  ajoute  celte  réflexion  :  «  Tandis  que  les  attaques 
d'asthme  surviennent  plus  particulièrement  la  nuit,  ce  coryza, 
que  je  considère  comme  une  manière  d'être  de  la  maladie, 
survient  le  jour  et  le  plus  souvent  dans  la  première  partie  du 
jour.  » 

La  bronchite  sibilante  avec  emphysème  aigu  est  également 
une  manifestation  qui  s'associe  à  l'asthme  ou  qui  peut  le  rem- 
placer. En   1873,  j'ai   observé  à  la  Charité  un  homme  chez 
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lequol  ropprossion  cl.iil  ovlivmo;  riiispiralion  éiail  l)ivvo  cl 
laissait  onloiidrn  des  ràlcs  l)iill;iiros  lins,  civjiilanl  on  boiifTées 
dans  les  deux  bases  ;  l'e\[tiialion.  prolongée,  dillicile,  élail  aecoin- 
pagnée  de  sibilance  dans  la  lolaiilé  des  den\  ponimms  ;re\pcc- 
loralion,  limpide,  visqueuse,  élait  reeouverle  d'une  mousse 
finement  aérée;  la  température  était  fébrile.  Ou  avait  déjà  porté 
le  diagnostic  broncliile  capillaire,  mais  la  prédominance  de  cet 
emphysème  aigu  et  Tintensité  des  sibilances  me  fiient  penser 
que  j'étais  en  présence  d'une  de  ces  broncbiles  des  asthmati- 
ques et  que,  comme  chez  la  dame  aux  coiyzas  dont  je  vous  rap- 
portais tout  à  l'heure  l'histoire,  je  pourrais  administrer  avec 
avantage  le  bicarbonate  de  soude;  20  grammes  de  ce  sel  furent 
administrés,  et  le  lendemain  matin,  au  grand  élonnement  des 
élèves  de  la  clinique,  tout  était  rentré  dans  l'ordre. 

Trousseau  connaissait  bien  cette  forme  catarrhale  de  l'asthme, 
et  il  avait  fait  cette  remarque  très  juste  qu'elle  est  la  manifes- 
tation la  plus  habituelle  de  l'asthme  chez  les  enfants.  Entre 
autres  exemples,  il  rapporte  l'hisloire  de  l'enfant  d'un  confrère 
chez  lequel  il  diagnostiqua  deux  fois  une  broncho-pneumonie 
dont  la  rapide  et  trop  facile  guérison  l'aida  à  réformer  son 
diagnostic,  si  bien  qu'à  une  troisième  reprise  de  la  prétendue 
broncho-pneumonie  il  reconnu!  la  forme  catarrhale  dcrasthmc; 
il  fit  brûler  du  datura,  et  le  lendemain  l'enfant  était  rétabli. 
Dans  ces  faits,  il  y  a  deux  éléments  associés  :  l'hypercrinie 
bronchique  et  l'emphysème. 

L'emphysème  a  été  invoqué  comme  cause  anatomique  de 
l'asthme.  En  réalité,  il  accompagne  l'accès  d'asthme,  et  même  il 
peut  persister  d'une  faeon  durable  après  des  accès  répétés.  A 
son  tour,  cet  emphysème  peu(  provoquer  la  dyspnée,  mais  cette 
dyspnée  n'est  pas  celle  de  l'attaque  d'asthme.  Il  y  a  donc  dans 
l'asthme,  à  titre  de  lésion  secondaire,  un  emphysème  qui,  d'abord 
intermittent,  peut  devenir  chronique,  mais  qui  n'est  qu'une 
complication  et  comme  un  phénomène  surajouté.  Mais  il  y  a 
ini  autre  emphysème  qui  est  de  la  nature  de  l'asthme,  et  c'est 
l'emphysème  aigu,  lequel  s'associe  généralement  à  la  bronchite 
sibilante  et  qui  éclate  avec  elle  d'une  façon  paroxystique.  Toutes 
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les  Ibis  (iiio,  en  dohors  do  lésions  cardiaques  on  rénales,  vous 
verrez  surv(Miir  snl)il(Mnenl  on  j-apidenient  la  lon\  avec  une 
dyspnée  intense,  et  i\\m  vous  constaterez,  en  même  temps, 
l'expiration  lente  et  pénible  avec  sihilance  généralisée,  le  plus 
souvent  aussi  avec  râles  bullaires  fins,  vous  pourrez  agir  comme 
si  vous  étiez  en  présence  d'un  accès  d'asthme. 

Je  vous  ai  dit  enlin  (|ue  les  (roubles  nerveux  gastriques  s'as- 
S(tciaient  au  spasme  dyspnéique  ;  ils  ont  été  bien  indiqués  par 
Floyer  en  17*2G.  Dans  la  soirée,  deux  ou  trois  heures  après  le 
repas,les  malades  ont  un  sentiment  de  plénitude  et  d'oppression; 
il  V  a  d'ailleurs  un  météorisme  réel,  un  développement  gazeux 
qui  provoque  les  éruclations.  La  chaleur  de  l'appartement  aug- 
mente ces  malaises,  qui  sont  également  exagérés  par  le  vin  ou 
par  le  tabac;  au  contraire,  l'ingestion  d'un  peu  d'eau  froide,  l'im- 
pression de  l'air  frais  les  dissipe.  Tous  ces  symptômes  peuvent 
se  produire  régulièrement  ou  accidentellement  sans  relations 
nécessaires  avec  l'accès  d'asthme  prochain.  Ils  font  rarement 
défaut  dans  la  soirée  qui  précède  l'accès.  Alors,  après  ces  pro- 
dromes gastriques,  le  malade  s'endort;  mais,  comme  dans  la 
goutte,  il  a  des  réveils  en  sursaut.  Ce  n'est  pas  encore  l'accès  ; 
mais  le  malade   est  inquiet,  il  est  tourmenté  par  le  besoin 
d'uriner  et  rend  des  urines  claires,  abondantes.  Il  se  rendort, 
puis  l'attaque  provoque  le  réveil.  Il  se  lève  sur  son  séant,  se 
précipite  hors  du  lit,  ouvre  la  fenêtre,  cherche  à  boire  l'air;  les 
mouvements  d'inspiration  sont  pour  ainsi  dire  devenus  impos- 
sibles, car  Tampliation  de  la  poitrine  est  à  son  maximum,  sous 
l'influence  d'un  spasnie   tétanique  dilatateur  contre  lequel  le 
malade  lutte  par  des  efforts  volontaires  expirateurs.  La  venti- 
lation pulmonaire  est  en  grande  partie  supprimée;  aussi  l'air 
expiré  est  fortement  chargé  d'acide  carbonique.  La  face  est 
pâle,  l'œil  saillant,  la  pupille  dilatée.  On  constate  l'augmenta- 
tion de  tous  les  diamètres  du  thorax,  le  tympanisme,  les  sibi- 
lances,  l'expiration  prolongée,  l'absence  du  bruit  vésiculaire. 
Enfin  une  expectoration  glutincuse  met  fin  à  l'accès.  Qu'est-ce 
que  cet  accès?  A  quoi  peut-on  rapporter  ce  grand  éclat  symp- 
lomatique?  Est-ce  une  dyspnée  mécanique  i)rovoquée  par  le 
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caliinlic?  Es(-eo  un  sitasmc  iiis|iir;»(fiii'?  Esl-cc  une  paralysie 
(wpiralriiM^?  Esl-co  oncoi'c.  cniniiio  on  l'a  snpposé,  une  érnp- 
lion  bi'onohiquo  soudaine  (liiiiiinianl  le  calibre  de  Tarbre  res- 
piratoire? 

Il  n'es!  pas  permis  de  se  prononcer  d'une  manière  délinitive 
sur  la  réalité  de  celte  théorie  tort  séduisante,  (pii  lirait  de  l'accès 
d'asthme  im  énanlhèmc  l)ronchique  analogue  à  l'iiilicaire  (ît 
qui  serait,  comme  l'urticaire,  un  accident  pai-o\ys(i(pie  au  cours 
d'un  état  morbide  cbroni((ue  ou  d'un  étal  physiologique  dévié 
dépendant  de  la  niitiition  retardante.  Ce  qui  est  certain,  en 
tout  cas,  c'est  que,  parmi  les  maladies  (|ui  dépendent  de  ce 
grand  état  diaihésique,  il  en  est  peu  qui  s'associent  aussi  sou- 
vent que  l'astlnne  au\  alFections  cutanées.  Les  dermatoses  ne 
sont  pas  rares  chez  les  goutteux,  chez  les  rhumatisants,  chez  les 
migraineux;  elles  sont  extrêmement  fréquentes  chez  les  asth- 
matiques. Et,  parmi  ces  dermatoses,  je  citerai  en  première  ligne 
l'eczéma,  que  l'on  rencontre  dans  les  deux  tiers  des  cas,  et, 
après  l'eczéma,  l'urticaire. 

C'est  cette  fréquence  des  affections  cutanées  chez  les  asthma- 
tiques qui  avait  fait  admettre  l'existence  de  l'asthme  dartreux. 
Avec  des  Aarianles  dans  la  signification  doctrinale  f(ue  l'on  peut 
lionner  au  mol,  l'asthme  a  été  considéré  comme  djulreiix  par 
Duclos,  par  liouillaud,  par  Trousseau,  par  Bazin.  Mais  qu'est- 
ce  que  la  dartre?  A  défaut  même  d'une  notion  pathogéniqiu^, 
connuent  est  constituée  cliniquement  cette  prétendue  diathèse 
dartreuse?  J'avoue  que  je  l'ignore,  et  provisoirement  je  me 
refuse  à  admettre  cette  diathèse.  J'admets,  au  contraire,  la  dia- 
thèse arthritique,  car  vous  savez  que  ce  qui  a  été  désigné  sous 
ce  nom  correspond  exactement  à  ce  que  j'appelle  la  nutrition 
retardante.  Je  sais  qu'un  grand  nombre  de  dermatoses  aiguës 
ou  chroniques  sont  arthritiques,  que  plus  spécialement  beau- 
coup sont  rhumatismales.  Je  sais  que  l'asthme  est  fréquent 
chez  les  rhumatisants  ou  chez  les  enfants  des  rhumatisants, 
chez  les  migraineux,  chez  les  névralgiques.  Les  relations  avec 
les  dermatoses  ne  m'entraînent  donc  pas  à  créer  une  catégorie 
particulière  pour  le  prétendu  asthme  dartreux  et  me  coidirment 
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au  l'ouliiiiic  clans  collo  opinion  qu'il  y  a  un  asthme  dos  rliunui- 
lisants.  Je  sais  d'autre  part  que,  sur  cent  goutteux,  neuf  sont 
asilinialiquos  et  (|uo  dix-neuf  eomptonl  des  astlimatiques  dans 
leur  famille;  (jiie,  sui-  cent  dial)(''li({ues,  deux  sont  astlunaliques 
el  onze  ont  des  asthmatiques  dans  leur  famille;  que,  sur  ccnl 
obèses,  deux  sont  asthmatiques  et  que  vingt-cinq  comptent  des 
asthmatiques  dans  leur  famille.  Je  conclus  de  ces  résultats 
statistiques  que  l'asthme  n'est  pas  strictement  une  maladie  des 
rhumalisanls,  mais  que,  d'une  façon  plus  générale,  il  est  une 
maladie  des  arthritiques.  N'est-ce  pas  ainsi  d'ailleurs  qu'il  a 
été  considéré  par  des  cliniciens  qui,  dans  ces  questions  de  doc- 
trine, ont  élevé  la  voix  avec  le  plus  d'autorité  :  par  Pidoux,  par 
Trousseau,  par  N.  Guéneau  de  Mussy.  M.  Parrot  a  nié  qu'il  en 
fût  ainsi,  et  il  prétend  que  concevoir  les  choses  de  cette  façon, 
c'est  s'engager  dans  les  voies  de  Thypollièse.  Je  ne  trouve  pas 
qu'il  y  ait  hypothèse  dans  la  constatation  de  données  numéri- 
ques fournies  par  la  statistique.  Ce  n'est  pas  une  hypothèse  que 
d'affirmer  au  nom  de  l'observation,  l'extrême  fréquence  de 
l'asthme  avec  le  rhumatisme,  avec  les  migraines,  avec  les  né- 
vralgies, avec  la  gravelle,  avec  la  goutte,  avec  l'eczéma,  toutes 
maladies  que  l'observation  montre  encore  groupées  les  unes 
près  des  autres  avec  une  remarquable  fréquence,  même  quand 
l'asthme  fait  défaut.  Et  quand,  pour  abréger,  pour  ne  pas  refaire 
perpétuellement  l'énumération  de  toutes  ces  maladies,  on  les 
appelle  maladies  arthritiques,  quand  enfin  on  dit  que  l'asthme 
est  une  de  ces  maladies  arthritiques,  je  le  répète,  on  ne  fait 
pas  une  hypothèse.  C'est  à  moi  seul  que  peut  s'adresser  ce 
reproche,  parce  que  seul  je  systématise  quand  je  dis  en  quoi 
consiste  l'arthritis.  Je  fais  une  hypothèse  qu'on  pourra  trouver 
plus  ou  moins  justifiée,  quand  j'affirme  que  la  diathèse  arthri- 
tique des  cliniciens  est  un  vice  nutritif  général  caractéiùsé  par 
la  nutrition  retardante.  C'est  cette  interprétation  que  l'on  peut 
contester.  Mais  nier  les  relations  de  l'asthme  avec  les  maladies 
arthritiques,  c'est  pn^tester  contre  le  sentiment  presque  unanime 
des  cliniciens.  Tous  leconnaissent  qu'il  y  a  un  lien  commun 
entre  ces  diverses  maladies.  Où  ils  diffèrent,  c'est  sur  le  nom 
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qu'ils  (IdiiiuMil  ;i  ce!  ciu'haiiK'iiKMil  cl  sur  Tidrc  (|irils  se  foui  de 
colle  relalion.  ^lais  loiis  oui  ôlr  frappés  par  co  l'ail  empirique 
que  raslhnie  esl  très  rréqueuiiuenl  uni  elie/  l'iudividii  ou  dans 
sa  famille  au\  aulres  uialadies  du  liinupe  aillirili(|iie.  (Juaud  on 
dit  que  l'une  de  ces  maladies  ne  se  dé\elnpjt('  pas  indilférein- 
mont  chez  tous  les  individus,  mais  qu'elle  aj)j)aiaîl  avec  une 
prédilection  marquée  chez  les  hommes  qui  ont  eu  ou  (jui 
anront  les  antres  maladies  de  la  série;  quand  on  dit  que,  chez 
celte  catégorie  d'individus,  il  y  a  une  réelle  disposition  à  cha- 
cune de  ces  maladies,  el  quand,  pour  la  commodité  du  langage, 
on  appelle  dialhèse  artlirilique  cette  prédisposition  aux  diverses 
maladies  de  ce  groupe  spécial,  on  voit  les  choses  réelles  et  on 
voit  le  rapport  réel  des  choses. 

Je  ne  serais  pas  aussi  affirmatif  s'il  me  fallait  aborder  la 
question  des  antagonismes  de  l'asthme.  M.  N.  Guéneau  de 
Mussy  croit  avoir  remarqué  que  la  phthisie  pulmonaire  se  s'at- 
taque que  difficilement  aux  asthmatiques.  L'impression  de 
Trousseau  était  toute  ditférente.  C'est  une  question  de  faits  qui 
ne  peut  être  tranchée  que  par  des  documents  statistiques  el 
que  je  ne  me  sens  pas  en  mesure  d'aborder. 
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Nrvralgies  rliumatisuiales  aiguës.  Leurs  causes.  Leurs  caractères.  —  Rliuma- 
tisnie  musculaire.  Son  siège  aux  différents  âges.  Ses  parentés  morbides.  — 
.Migraine.  Elle  est  tantôt  indépendante,  tantôt  diathésique.  .Migraine  arthri- 
tique. Théorie  de  la  migraine.  Etiologie.  Climats.  Sexe.  Ages.  Genre  de 
vie  et  professions.  Causes  jîrovocatrices  des  accès.  Variations  de  la  migraine 
aux  différents  âges.  Relations  de  la  migraine  avec  d'autres  maladies.  Ses 
parentés  morbides. 

Entre  l'asthme  et  la  migraiiio,  qui  sont  les  plus  nettes  parmi  les 
manifestations  abarticulaires  paroxystiques  de  la  maladie  rhuma- 
(isinale,  on  trouve  d'autres  manifestations  nerveuses  à  forme 
douloureuse,  qui  se  localisent  sur  les  nerfs  ou  sur  les  muscles. 

Les  névralgies  qui  sont  inconnues  dans  leur  essence  sont 
souvent  de  nature  rhumatismale:  et  parmi  elles,  je  citerai 
romme  les  plus  fréquentes,  les  névralgies  faciale,  cervico-bra- 
cliiale,  intercostale  et  sciatique. 

Je  ne  parle  ici  que  des  névralgies  aiguës,  laissant  volontaire- 
ment de  côté  les  névralgies  rhumatismales  chroniques. 

La  cause  de  ces  névralgies,  c'est  avant  tout  que  riiomme  qui 
on  doit  être  atteint,  est  un  rhumatisant  ou  un  arthritique.  Mais 
il  faut  presque  toujours  l'adjonction  d'une  cause  occasionnelle, 
<'t  cette  cause  occasionnelle  est,  dans  Timmense  majorité  des 
4'as,  le  ffou],  sin-tout  le  froid  humide,  non  pas  nécessairement 
un  froid  intense,  mais  un  froid  ai)pliqué  d'une  façon  persévé- 
rante, je  ne  veux  i»as  dire  très  prolongée,  sur  une  région  cir- 
«•ouscrite  de  la  surface  culanée. 

Un  courant  d'air,  tel  qu'il  peut  être  produit  i)ar  la  fissure 
d'une  porte  ou  d'une  fenêtre,  suffit  pour  produire  ces  névral- 
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gios.  Elles  siirvicMiiKMil  lirs  liviiiicniiiiciil  tlicz  les  personnes 
(lui  son!  .|)laeées  dans  une  Noilnic  on  dans  un  (•oin|)arlinient  de 
chemin  de  Ter,  près  dune  porlirre  onxerlc,  chcniinanl  ccnilic 
lèvent.  Dansées  cas,  la  doideni- se  drxcloppc  sin- la  jiorlion  du 
nerf  qui  a  été  frappé  pai'  le  froid:  [uiis  elle  gagne  l;i  péripliérir. 
Les  caractères  de  cette  douleur  ne  sont  pas  {'ru\  des  antres 
névralgies.  C'est  une  sensation  de  contusion  .  de  pression , 
d'écrasenieul  plulni  (|iu'  délancenient.  Il  y  a  des  recrudes- 
cences matinales  et  des  exacerbalioiis  après  les  rejjas.  Ces 
névralgies  s'accoiui)agnent  souveid  de  faiblesse  musculaire,  et, 
lorsqu'elles  oyt  duré  quelque  temps,  elles  laissent  persister  un 
certain  degré  d'affaiblissement.  Elles  se  développent  presque 
exclusivement  dans  l'âge  adulte.  Elles  résistent  le  plus  sou- 
vent aux  révulsifs;  elles  cèdent  au  contraire  assez  rapidement 
sous  rinlluence  d'une  température  tiède  et  uniforme,  comme 
celle  qui  résulte  de  l'enveloppement  ouaté.  Le  salicylate  de 
soude  les  dissipe  très  rapidement. 

Je  ne  sais  si  cette  alïection  douloureuse  des  nerfs  mérite  le 
nom  de  névralgie  ou  de  névrite  ;  c'est  en  tout  cas  la  névrodynie 
paroxystique  des  rhumatisants. 

Les  muscles  s'endolorissent  aussi  facilement  chez  les  rhuma- 
tisants. 

C'est  chez  eux  surtout  qu'on  observe  la  courbature  qui  suc- 
cède à  l'exercice  énergique  ou  prolongé,  aux  longues  marches, 
aux  ascensions,  à  l'équitation,  à  la  gymnastique,  aux  attitudes 
longtemps  soutenues.  D'autres  causes  peuvent  provoquer  chez 
eux  d'autres  douleurs  musculaires  plus  intenses  ou  plus  dura- 
bles, telles  que  le  torticolis,  la  pleurodynie,  le  lumbago,  toutes  les 
myodynies  rbumatismales.  C'est  encore  le  froid  et  l'himiidité 
qui  sont  les  causes  occasionnelles;  mais  leur  action  est  surtout 
intense  quand  elles  agissent  sur  le  corps  pendant  la  sudation. 
Le  rhumatisme  musculaire  est  surtout  une  des  manifestations 
de  la  disposition  rhumatismale  chez  les  jeunes  gens.  Le  torti- 
colis est  remarquablement  fréquent  de  dix  à  ((uinze  ans  ;  la 
pleurodynie  s'observe  surtout  de  quinze  à  vingt  ans;  le  lumbago, 
plus  rare,  apparaît  de  vingt  à  cinquante  ans.  Le  linnbago  se 
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iiioiilro  souvenl  associé  au  rliiimalisme  arlieulairc  chronique 
partiel  ou  aux  nodosités  d'IIeberden. 

Ces  manifestations  rhumatismales  des  musclés  cèdent,  comme 
les  névralgies,  à  la  chaleur  unifoime  ot  au  salicylate  do  soude. 

Si  les  névralgies  et  les  myodynies  prennent  volontiers  leur  place 
dans  le  groupe  des  manifestations  rhumatismales,  la  migraine 
ne  se  laisse  pas  sans  résistance  enrôler  dans  un  groupe  diathésique. 
r/est  une  vraie  maladie  qui  semble  s'iudividua  User.  Elle  a  des 
prédilections  pour  les  malades  qui  souffrent  ou  qui  souffriront 
<le  la  lithiase  biliaire,  de  l'obésité,  dé  la  goutte.  Elle  se  rencontre 
rarement  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  souvent  avec  Tune 
ou  Tautre  des  deux  formes  du  rhumatisme  articulaire  chronique. 
Elle  coexiste  très  souvent  avec  la  gra\elle  et  avec  Tasthme. 

Mais  elle  peut  exister  en  dehors  de  toutes  ces  maladies.  Elle 
est  parfois  la  seule  maladie  familière  chez  l'individu.  Même 
alors,  il  n'est  pas  certain  qu'elle  soit  étrangère  à  Tarthritis  ;  elle 
peut  être  le  premier  terme  d'une  série  qui  se  déroulera  dans  les 
générations  successives.  De  tels  migraineux  font  souche  d'arthri- 
tiques. Cette  relation  a  été  reconnue  tardivement.  Il  n'y  est  pas 
fait  allusion,  je  crois,  dans  Sydenham,m  dans  Stahl.  Cet  hon- 
neur était  réservé  à  quelques  médecins  delà  première  moitié  de 
ce  siècle.  Stoll  l'avait  signalée  déjà;  mais  Barthez,Bretonneau. 
Récamier,  Trousseau  ont  surtout  mis  on  évidence  cette  parenté 
de  la  migraine  avec  les  autres  maladies  que  nous  nommons 
arthritiques.  Baumes  n'en  parle  pas,  et  cependant  je  trouve,  à 
la  page  277  de  son  Précis  des  diathèses^  cette  observation  qui 
mérite  d'être  reproduite  : 

((  Un  de  mes  clients,  sujet  à  une  assez  forte  migraine  depuis 
l'âge  de  la  puberté,  commença  à  se  plaindre,  à  vingt-deux  ans, 
{\{^  maux  d'estomac,  de  mauvaises  digestions,  de  manière  à  pré- 
senter co  qu'on  appelle  une  gastralgie;  alors  la  migraine  dis- 
parut; l'année  suivante,  au  commencement  de  l'hiver,  il  se  mit 
à  tousser,  à  expectorer  des  matières  glaireuses,  à  éprouver  de 
l'oppression,  parfois  dos  palpilalions  ;  dès  ce  moment,  la  gas- 
tralgie ne  se  lit  plus  sentir,  les  digestions  devinrent  bonnes. 
«  .Mais,  dans  le  courant  du  printemps  suivant,  cet  individu  vit 
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npparaîlro,  sur  divorses  régituis  do  la  i)ean  des  membres,  des 
darlres  squameuses  par  plaques  eirculaii-es,  accom|ta<inées 
d'une  légère  déniaugeaisou. 

«  Aparlirdu  moment  de  celle  apparition,  la  loux,  l'oppression, 
l(>s  palpilaliuns  cessèrent;  les  moyens  lliérap('uti([ues  que  j'em- 
ployai améliorèrent  les  dartres,  mais  ne  les  tirent  pas  disparaître, 
et  le  malade,  qui  n'en  était  guère  fatigué,  les  garda  ainsi  Irois 
ans  à  peu  près  dans  le  même  état. 

u  Dans  le  courant  de  ranloinne  ({ui  suivit  ces  trois  ans,  automne 
qui  lut  très  humide,  cet  individu,  que  je  n'avais  pas  revu  depuis 
assez  longtemps,  vint  me  consulter  pour  une  douleur  forte,  avec 
léger  gonflement,  qui  s'était  manifestée  dans  l'articulation  du 
genou  droit  et  qui  avait  été  précédée  d'une  doulein-  et  d'iui  gon- 
tlemenl  semblables  dans  le  genou  gauche;  le  mal,  dans  celui-ci, 
n'avait  duré  que  douze  à  quinze  jours;  mais  celui  du  genou 
droit  existait  à  un  plus  haut  degré  depuis  plus  d'un  mois,  et  le 
malade  marchait  avec  peine  quand  il  vint  me  voir » 

Baumes  est  bien  d'avis  que  toutes  ces  alTections  successives 
étaient  dues  au  rhumatisme;  mais  il  se  demande  comment  ce 
rhumatisme  a  pu  tour  à  tour  se  faire  migraine,  gastralgie,  bron- 
chite, palpitations,  dartre,  gonllement  du  genou.  Sa  réponse  à 
€ette  question  est  fort  diffuse  et  fort  obscure,  je  pourrais  dire 
inintelligible.  C'est  que  Baumes  est  gêné  par  le  trop  grand 
nombre  de  diathèses  qu'il  a  admises;  c'est  parce  que,  à  côté 
de  la  diathèse  rhumatismale,  il  admet  la  catarrhale,  la  dar- 
Ireuse,  etc.  Il  était  trop  imbu  des  idées  localisatrices  ;  et,  au 
lieu  de  considérer  la  diathèse  comme  une  matière  d'être  de  la 
vie  dans  l'ensemble  de  l'organisme,  il  la  caractérisait  par  la 
nature  du  travail  pathologique  ou  par  le  système  anatomique 
plus  particulièrement  affecté. 

Dans  le  cas  particulier,  il  y  aurait  eu  chez  son  malade  mani- 
festations successives  des  diathèses  nerviquc,  catarrhale,  dar- 
treuse,  rhumatismale. 

Je  ne  sais  ce  qui  se  passait  autrefois  sous  le  ciel  lumineux  de 
la  Grèce,  mais  Ilippocrate  ne  parle  pas  de  la  migraine.  Aujour- 
d'hui, je  le  sais,  on  a  la  migraine  à  Athènes. 
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Pour  (-(l'iiiis  Amvlianns,  pour  Arélée  do  Cappadoco,  pour 
(lalien,  elle  n'apparaît  pas  encore  eoninie  une  maladie;  il  en  est 
question  au  moins  comme  d'un  symptôme. 

Alexandre  de  Tralles  en  lit  une  espèce  morbide.  Bien  des 
idées  ont  été  émises  touchant  la  patliogénie  de  la  migraine. 
Charles  Lepois,  en  1018,  Tatti-ihue  à  la  fermentation  de  la  bile 
(liins  le  cerveau.  Tissot  en  lait  une  douleur  sympathique  d'un 
tiouble  de  reslomac. 

l*our  Deschamps,  c'est  uu(>  inllammation  des  sinus  l'ronlaux. 
Chaiissier  et  Pinel  n'y  voient  ({u'une  névralgie  des  septième  et 
cinquième  paires. 

Bouillaud  limite  la  névralgie  aux  rameaux  externes  crâniens 
de  la  cin([uièm('  paire. 

Aiizias  Turenne  la  lait  dépendre  d'une  compression  du  triju- 
mean  par  le  sinus  caverneux.  Calmeil  la  considère  comme  un 
I rouble  nerveux  à  la  fois  central  el  périphérique  avec  afflux 
sanguin  vers  les  parties  affectées.  Pour  Piorry,  c'est  une  né- 
vralgie ascendante  à  début  irien.  C'est  pour  Romberg  la  né- 
vralgie du  cerveau. 

Pour  Dubois-lleymond,  c'est  la  tétanisation  du  sympathique 
cervical  par  l'excitation  du  centre  cilio-spinal.  Pour  M.  Sée, 
c'est  une  anémie  musculaire. 

En  somme,  la  migraine  est  un  état  douloureux  crânien,  uni- 
latéral ou  bilatéral,  ressenti  dans  la  zone  des  branches  supé- 
rieures du  trijumeau  ou  de  l'occipital,  avec  participation  des 
nerfs  ciliaires,  avec  participation  fréquente  des  nerfs  optiques 
et  acoustiques,  avec  participation  très  fréquente  du  pneunogas- 
Irique ,  le  tout  compliqué  d'encéidialopathie  et  accompagné 
accessoirement  de  spasme  ou  de  paralysie  du  sympathique 
cervical.  Reste  à  savoir  comment  se  fait  l'enchainement  et  à 
déterminer  (juel  est  le  premier  moteur.  Je  ne  sais  rien  de  la 
pathogénie.  Jetons  un  coup  d'œil  sur  l'étiologie.  La  migraine 
[)eut  être  obser\ée  un  |)eu  parloul,  parce  que  les  migraineux 
peuvent  porter  parloid  leur  migraine  avec  eux;  mais  elle  ne 
semble  pas  se  développer  dans  tous  les  climals.  Elle  est  fré- 
ipiente  surtout  dans  tout  l'Orient,  puis,  apiès  une  lacune,  elle 
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reparaît  surtoul  dans  lo  noid-oin'st  do  rKiirope.  I^a  M'ai(^  ini- 
giaiiic,  c'est  celle  de  rOiienlal,  |niis  la  ik'jIic,  celle  de  la  l'^iaiiee, 
de  la  Belgique,  de  la  Hollande,  de  (iiielqiies  pailles  de  1  Alle- 
magne, de  l'Angleterre.  Kn  dehors  de  ces  pays,  elle  est  rare  on 
se  présente  sans  grands  accidents. 

On  a  parlé  beanconp.  |»ciil-éli'e  avec  nne  pointe  d'ironie,  delà 
fréqnence  de  la  migraine  chez  la  femme:  en  réalité,  l'homme 
en  est  beanconp  pins  sonvent  alt'eclé. 

L'enfance  n'est  pas  favorable  à  son  dé\eIoppemeul.  La  cé- 
phalalgie est  d'aillenrs  fort  rare  chez  Tenfanl,  en  dehors  des 
accidents  fébriles  on  méningés.  Cependant  la  migraines  débnte 
parfois  vers  l'âge  de  six  ans.  La  sensation  est  alors  tellement 
nouvelle  et  inattendue,  elle  a  si  peu  d'analogie  avec  les  aidres 
sensations  pénibles  que  l'enfant  a  déjà  ressenties,  qu'elle  pro- 
voque chez  lui  loid  à  la  fois  l'étonnement  et  la  douleiu-  et  que 
ce  premier  accès  de  migraine  reste  dans  sa  mémoire  d'une 
façon  indélébile.  C'est  surtout  à  l'époque  de  la  puberté  ou  au 
début  de  la  menstruation  que  la  migraine  se  développe;  elle 
devient  périodique;  les  accès  augmentent  de  fréquence  jusqu'à 
vingt-cinq  ou  trente  ans.  Ils  diminuent  ensuite  et  deviennent 
rares  à  partir  de  quarante  à  quarante-cinq  ans.  Mais  ils  peuvent 
reparaîtrejusqu'àsoixante-cinqetmêmejusqu'àsoixanle-dixans. 
La  première  atteinte  de  migraine  est  rare  dans  un  âge  avancé. 

Le  genre  de  vie  exerce  une  influence  marquée.  Rare  à  la 
campagne,  elle  est  fréquente  dans  les  professions  sédentaires; 
elle  se  rencontre  souvent  chez  les  hommes  qui  sont  voués  aux 
travaux  intellectuels.  C'est  encore  la  maladie  des  savants,  des 
penseurs,  des  politiques.  Elle  rentre,  elle  aussi,  dans  cette  caté- 
gorie de  maladies  qui  sont  le  lot  des  classes  élevées  et  comme  la 
rançon  de  la  supériorité  intellectuelle  et  de  la  suprématie  sociale. 

De  nombreuses  causes  provocatrices  peuvent  ramener  les 
accès  :  l'imminence  ou  le  début  d'une  péjiode  menstruelle,  la 
contention  d'esprit,  les  veilles,  le  travail  nocturne,  les  abus 
vénériens,  les  écarts  de  régime,  les  soupers,  l'abus  du  tabac, 
l'impression  de  certaines  odeurs,  le  changement  de  temps,  le 
froid,  le  vent  du  sud,  le  soleil,  le  grand  air  de  la  canq)agne  pour 
Bouchard.  2i 
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les  ciUuliiis  iialiilués  à  un  air  confiné.  J'ai  dil  quo  sa  Ircquoiicc 
variait  avec  Tàge;  son  expression  syinplomatiqiie  se  modifie 
également  avec  les  années. 

Dans  l'enfance,  la  donieur  est  contusive,  nauséeuse  et  porte 
aux  tiélaillauces.  Dans  radolescenee,  (die  est  gravative,  conges- 
ti\e,  avec  des  sensations  de  battements.  Dans  la  jeunesse  el 
dans  la  première  période  de  la  virilité,  elle  est  plus  localisée, 
plus  exquise;  les  symptômes  oculaires  dominent;  les  vomisse- 
ments sont  fréquents.  Elle  est  alors  unilatérale. 

Dans  les  périodes  de  la  vii-iiilé  qui  avuisineut  Fàge  mûr,  elle 
redevient  bilatérale,  frontale  et  occipitale  ou  simplement  occi- 
pitale. Chose  remarquable,  toutes  ces  transformations  peuvent 
se  faire  sans  parallélisme  avec  l'âge  du  malade;  et,  comme  l'a 
fait  remarquer  M.  le  professeur  Lasègue,  la  migraine  peutvieillir 
plus  vite  que  le  migraineux;  elle  peut  arriver  à  sa  phase  tardive 
et  à  ses  formes  efîacées  chez  un  homme  qui  est  encore  jeune. 

Au  premier  rang  des  causes  de  la  migraine,  j'aurais  dû  pla- 
cer les  conditions  pathologiques.  La  migraine  est  héréditaire. 
Les  migraineuses  engendrent  des  migraineux.  Mais  le  père 
d'un  enfant  migraineux  peut  voir  se  développer  tardivement 
chez  lui  la  migraine.  Il  y  a  donc  une  disposition  générale  qui 
existe  à  tel  degré  qu'elle  est  transmissible  héréditairement,  et 
cela  de  longues  années  avant  l'apparition  de  la  maladie  à  la- 
quelle doit  aboutir  cette  prédisposition.  Cette  prédisposition 
se  traduit  d'ailleurs  par  d'autres  maladies,  et  ces  maladies,  que 
l'on  observe  chez  les  parents  du  migraineux,  ce  sont  encore 
l'aslhme,  la  goutte,  la  gravelle,  la  lithiase,  Tobésité,  le  diabète, 
le  rhumatisme  aigu,  les  rhumatismes  chroniques,  les  névralgies, 
les  hémoirhoïdes,  les  dermatoses. 

N'a-t-elle  pas  des  relations  avec  d'autres  maladies?  On  a  dit 
qu'elle  était  r;q)anage  des  maladies  de  l'estomac,  et  Tissot  la 
croyait  symplomalique  d'une  affection  de  cet  organe.  A  des 
degrés  divers,  les  troubles  gastriques  accompagnent  l'accès  de 
uii^raine.  La  nausée  Fnanque  rarement.  Il  y  a  de  l'aiiorexie,  ce 
qui  n'exclut  pas  la  sensaiion  de  la  faim,  et  les  aliments  ingérés 
peuvent  être  digérés.  Les  vomissements  parfois  intenses  dès  le 
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ilébul  (lo  Tallaqno  ik^  soiilafionl  nas;  cimiv  (|iii  siirvionnent  dans 
\o  (ItMixiôiiic  sladc  soiil  le  prôIiKlc  de  la  giiorisoii.  A  pari  \o 
\oiiiis>(MiuMil,  il  n"\  a  pas  de  lioiihlc  proroiul  d(?s  fonclions  gas- 
Iriquos  dans  la  migraine;  et,  invorsomont,  on  n'ohsorve  pas  la 
inigraint'  dans  les  alToolions  sôrieusos  do  l'oslomac.  Il  en  ost  do 
la  migraine  comme  dn  vei'li^e,  qui  peut  provoquer  la  nausée  d 
le  vomissemeul,  (jui  pcul  ôli'e  provoqué  par  les  (roubles  fonc- 
lionnels  légers  de  Teslomae,  (|ui  fait  Idhdement  délaul  dans  les 
maladies  organiques. 

On  a  dit  aussi  que  la  migraine  pouvait  élre  li;  prodronn-  de 
raliénalion,  de  la  paralysie  générale,  des  néoplasies  cérébiales 
ou  méningées.  Ces  maladies  peuvent  pro\o(|uer  la  cépbalalgic 
ou  la  cépbalée;  la  douleur  peut  être  plus  forte  ou  moins  iorte 
que  celle  de  la  migraine  ;  elle  n'est  pas  la  même.  On  le  sait  par 
le  témoignage  de  migraineux  chez  lesquels  se  sont  développées 
ces  affections  cérébrales;  ils  savent  faire  la  distinction.  Des 
troubles  oculaires  très  variés  peuvent  se  montrer  au  cours  de 
l'accès  de  migraine.  Liveing,  qui  les  a  étudiés,  a  insisté  surtout 
sur  les  fantômes  et  sur  les  sensations  subjectives  de  l'une  des 
formes  de  la  maladie.  Inversement,  la  fatigue  visuelle  peut  pro- 
voquer l'accès;  mais  les  maladies  oculaires  n'engendrent  pas  la 
migraine.  Trousseau  a  parlé  de  fièvres  larvées  qui  simuleraient 
la  migraine.  Je  crois  que  dans  ces  cas  la  céphalée  et  les  vomis- 
sements se  rapprochent  beaucoup  plus  de  l'encéphalopathie 
saturnine  ou  urémique  que  de  la  véritable  migraine. 

En  résumé,  la  migraine  est  une  maladie  qui  s'individualise, 
(|ui  conquiert  son  autonomie  à  un  plus  haut  degré  qu'aucune 
des  maladies  que  nous  avons  déjà  étudiées.  Ses  fréquentes  pa- 
rentés morbides  avec  les  maladies  artbritiques  prouvent  que 
sa  condition  pathogénique  peut  être  provoquée  ou  préparée  par 
des  troiddes  nutritifs  communs  à  toutes  ces  maladies.  Mais 
cette  condition  patbogénique  peut  être  réalisée  aussi  dans 
d'autres  conditions  et  sous  d'autres  influences,  la  migraine 
gardant  sa  physionomie  propre  dans  l'un  et  dans  l'autre  cas 
indépendamment  de  sa  cause. 
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Caractères  des  maladies  chroniques.  Les  causes  permanentes.  Les  troubles 
nutritifs  permanents.  Caractères  de  la  nutrition  retardante.  Effets  variés 
d'un  même  trouble  nutritif  permanent.  Définition  de  la  diathèse .  Diathèse 
bradytroi)bi((ae.  Une  même  maladie  peut  être  diathésique  ou  indépendante 
de  la  diatliùse. 

Arrivés  an  terme  de  cette  longue  série  d'études,  peut-être  trou- 
verez-vous  1)011  que  iiousjetions  un  regard  en  arrière  pour  embras- 
ser dans  un  coup  d'œil  d'ensemble  la  route  que  nous  avons  sui- 
vie. Nous  venons  de  faire  une  série  d'études  d'étiologie  et  de 
patbogénie  limitées  à  un  groupe  naturel  de  maladies  clironiques. 

Si  j'ai  choisi  des  maladies  chroniques  comme  objet  de  ce 
cours,  c'est  parce  qu'elles  sont,  pour  le  praticien,  d'un  intérêt 
constant;  c'est  parce  qu'elles  exigent  son  intervention  active; 
c'est  parce  qu'elles  lui  donnent  l'occasion  de  montrer  sa  valeur 
et  la  puissance  de  son  art;  c'est  parce  qu'elles  posent  à  l'hy- 
giéniste les  problèmes  les  plus  graves,  problèmes  dont  la  solu- 
tion intéresse  au  j)lus  haut  degré  la  science  sociale. 

En  effet,  tandis  que  les  maladies  aiguës  guérissent  seules,  les 
maladies  chroniques,  ces  maladies  qui  viennent  des  hommes, 
comme  dit  Sydenham,  peuvent  être  empêchées  par  l'homme  et 
ne  peuvent  être  guéries  que  par  l'homme.  Car  les  maladies 
chroniques  ne  tendent  |tas  spontanémeid  à  la  guérison,  et  c'est 
précisément  pour  cela  qu'elles  sont  chroniques.  L'intervention 
médicale,  même  si  elle  doit  être  inefficace,  est  obligatoire. 
L'expectation  est  souvent  la  règle  de  la  conduite  médicale  dans 
le  traitement  des  maladies  aiguës  ;  l'action  s'impose  au  médecin 
dans  le  traitement  des  maladies  chroniques. 
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J'ai  cliei'i'lK'  ;i  ne  pas  négliger  co  cùlr  de  la  (jiioslioii;  ol,  an- 
lanl  ([lie  jo  l'ai  pii.  en  l'ace  de  Téliologie  j'ai  placé  la  prophy- 
laxie, à  cùlé  (le  la  patlii>g(''nie  j\ii  imli(|ii(''  la  lli(''rapeiili(|ii('. 

Je  n'ai  pas  eu  la  piélenlion  de  parcourir  le  cadre  couiplel  des 
maladies  chroniques.  J'ai  choisi  un  groupe  de  ces  maladies  que 
vous  observerez  fréquemment,  mais  que  beaucoup  d'entre  vous 
n'ont  pas  eu  encore  l'occasion  d'étudier  (•lini(|ueru(Mit.  (le  sont, 
en  eiïel,  les  maladies  que  vous  ne  renconlicz  qu'exceptionnel- 
lement dans  les  hôpitaux;  oi  il  m'a  paru  avantageux  de  vous 
initier,  à  la  iin  de  vos  études  médicales,  à  la  connaissance  de 
ces  maladies  que  vous  n'aviez  pas  pu  observer  et  qui,  dès  de- 
main, réclameront  chaque  jour  votre  intervention. 

Je  vous  disais  tout  à  l'heure  que  les  maladies  chroniques  ne 
tendent  pas  à  la  guérisou.  Cette  affirmation  est  excessive.  L'or- 
ganisme malade  fait  toujours  efïortvers  la  guérison;  mais,  quand 
la  cause  morbide  est  permanente,  elle  neutralise  constamment 
l'effort  continu  de  la  nature  médicatrice,  et  la  maladie  persiste. 
Ces  causes  à  action  permanente  sont  tantôt  un  corps  étranger, 
tantôt  un  parasite  ou  un  agent  infectieux  à  lente  évolution, 
tantôt  et  le  plus  souvent,  un  trouble  durable  de  la  nutrition. 
Un  calcul  enclavé  dans  le  canal  cholédoque,  le  favus  végétant 
dans  les  follicules  pileux,  l'agent  infectieux  de  la  syi»hilis  ou  de 
la  lèpre  subissant  dans  l'organisme  ses  lentes  transformations, 
la  nutrition  retardante  engendrant  les  maladies  arthritiques, 
sont  autant  d'exemples  qui  justifient  mon  affirmation. 

Les  troubles  nutritifs  permanents  sont  de  divers  ordres;  les 
métamorphoses  de  la  matière  peuvent  être  viciées  par  excès, 
par  défaut,  par  perversion.  Dans  l'essai  de  pathologie  de  la  nu- 
trition (pie  j'ai  entrepris,  j'ai  cherché  à  approfondir  l'un  de  ces 
processus  pathogéniques  et  je  me  suis  attaché  aux  troubles  de 
la  nutrition  par  défaut  ou  par  ralentissement. 

Pour  rendre  intelligible  l'influence  que  la  nutrition  retar- 
dante peut  exercer  sur  le  développement  de  certaines  maladies, 
j'ai  cherché  d'abord  à  vous  montrer  par  quelques  exemples  le 
rôle  des  acides  dans  l'organisme,  et  je  vous  ai  fait  voir  que  l'ac- 
cumulation des  acides  pouvait  être  le  résultat  de  l'arrêt  ou  du 
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ralciilissement  des  Iransforinalions  de  la  matière.  Je  vous  ai 
indiqué  ((iio  la  prédominance  des  acides  pouvait  déjà  constituer 
une  maladie;  mais  j'ai  clierclié  surtout  à  établir  que  ce  premier 
effet  de  Tenti'avf»  apportée  aux  actes  nutritifs  joue  un  rôle  dans 
la  [U'oductiou  des  maladies  engendrées  par  l'élaboration  trop 
lente  daulres  principes  immédiats.  L'exemple  de  la  lilbiase 
biliaire  nous  a  montré  surtoid  coumient  le  défaut  d'oxydation 
des  acides  pouvait  concourir  à  rinsuffisante  élaboi'atiou  d'une 
autre  substance  organique,  .le  vous  ai  montré  ensuite  cette 
insuflisance  de  lélaboiation  intra- organique  portant  sur  la 
graisse  et  produisant  l'obésité,  sur  le  sucre  et  produisant  le^ 
diabète,  sur  la  matière  azotée  et  produisant  la  goutte  et  la  gra- 
velle.  Et  partoid,  dans  chacune  de  ces  maladies,  nous  sommes 
parvemis  à  découvrir  que,  si  un  principe  immédiat  est  plus  par- 
ticulièrement soustrait  à  la  destruction,  les  autres  principes 
immédiats,  à  des  degrés  divers,  subissent  également  un  arrêt 
ou  un  ralentissement  dans  leurs  transformations  destructives. 
De  là  rex|dicalion  naturelle  de  cette  loi,  déduite  de  l'observation 
clinique  ,  qu'à  cliaque  maladie  caractérisée  par  l'insuffisante 
élaboration  d'un  principe  immédiat,  s'associe  presque  fatale- 
ment, chez  l'individu  et  dans  sa  famille,  les  maladies  caracté- 
risées par  l'accumulation  des  autres  principes  immédiats.  La 
statistique  clinique  et  l'analyse  physiologique  nous  ont  démontré 
et  nous  ont  expliqué  cette  association  si  remarquable  et  si  fré- 
quente de  la  dyscrasie  acide,  de  l'oxalurie,  de  la  lithiase  bi- 
liaire, de  l'obésité,  du  diabète,  de  la  gravelle  et  de  la  goutte, 
qui  constituent  comme  les  premières  assises  dans  ce  monceau 
de  maladies  ((ui  tout(;s  relèvent  de  la  nutrition  retardante. 

Lue  dernière  fois,  je  veux  encore  caractériser  cette  nutrition 
relardante  : 

Je  dis  qu'il  >  a  nutrition  retardante  : 

r  Quand,  apivs  l'ingestion  d'une  quantité  déterminée  d'ali- 
ment, l'organisuH^  met  un  temps  plus  considérable  ([u'à  létal 
normal  pour  revenir  à  son  poids  primitif; 

•i°  Quand  la  ration  d'cntrclicn  peut  être  |)lus  faible  que  la 
ntuiualt^: 
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.'i°  Quand  le  poids  du  coiiis  aii^mciilc  avec  la  l'alioii  iinrinalc; 

/l"  Quand,  ii\oc  la  ration  d'ciilrclicii.  I.i  (|ii,'iiilil(''  des  ('\(  rcla 
esl  nioindit»  ((ne  la  normale: 

5°  QnaïuK  pondant  ralislincncc.  la  diniiiiiiiioii  du  poid>  dd 
corps  est  moindre  que  iiorinaiemeiil  : 

(V  Onand.  |tendaii!  rahslinenee.  la  (piaiitité  des  evcreta  est 
inoindi'e  que  normalement  : 

7"  Quand  on  voit  apparaiti'e  dans  les  evereta  des  produits 
incomplèloniont  élaborés,  l'acide  nrique,  Tacidc  oxalique,  les 
anlres  acides  organijim^s,  les  acides  ^ras  volatils; 

S"  Quand  il  s'accnmide  dans  le  corps  nn  ou  plusieurs  prin- 
cipes immédiats,  ralimentalion  étant  d'ailleurs  normale; 

9"  Quand  il  y  a,  plus  qu'à  l'état  normal,  nn  abaissement  de 
la  température  du  coi'ps  pendant  le  repos  et  l'abstinence  et  pai'- 
ticnlièrement  pend;int  le  sommeil. 

Ces  neul'  caractères  s'enchaînent  :  mais  on  peut  rarement 
les  constater  tous.  Il  suffit  qu'un  seid  parmi  eux  soit  nettement 
établi.  Or  tous  ces  caractères,  nous  les  avons  rencontrés,  soit 
isolément  soit  simultanément,  dans  chacune  des  maladies  que 
nous  avons  étudiées.  Un  tel  trouble  nutritif,  s'il  est  passager, 
peut  n'être  pas  nuisible:  s'il  est  prolongé,  il  provoque  la  mala- 
die qui  peut  être  plus  ou  moins  durable;  s'il  est  permanent,  il 
crée  la  maladie  chronique  ou  la  succession  de  maladies  aiguës 
paroxystiques,  survenant  par  accès.  Ce  trouble  nutritif  établit 
ainsi  un  lien  entre  les  divers  accès  d'une  même  maladie,  entre 
des  maladies  successives  différentes,  entre  des  maladies  diffé- 
rentes simultanées.  11  est  la  disposition  morbide  qui  engendre 
ou  qui  maintient  des  maladies  en  apparence  disparates.  II  est 
ce  que  l'on  a  appelé  et  ce  que  j'appelle  aussi  la  diathèse.  car  je 
n'ai  pas  voulu  répudier  ce  mot  traditionnel. 

Bazin,  dont  je  me  séparerais  à  regret,  n'admet  pas  la  diathèse. 
C'est  pure  affaire  de  nomenclature.  Ce  que  nous  appelons  dia- 
thèse, il  le  désigne  sous  le  nom  de  maladie,  et  ce  que  nous  appe- 
lons maladie,  il  le  nomme  affection.  Il  agrandit  le  sens  du  mot 
maladie;  il  rétrécit  la  signification  du  mot  atlection.  Au  con- 
traire, les  maîtres  de  l'Ecole  de  Montpellier,  lîartliez,  F.Bérard. 
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Dumas,  Lorilal,  Jaunies,  donnaient  la  plus  grande  extension  à 
raffection.  Leur  affection,  c'était  notre  diathèse. 

On  a  donné  des  définitions  variées  de  la  diathèse,  Cliomei 
les  a  résumées  et  précisées  quand   il  a  dit  :  «  La  diathèse  est 
une  disposition  en  vertu  de  laquelle  j)lusicurs  organes  ou  plu- 
sieurs points  de  l'économie  sont  à  la  Ibis  ou  successivement  le 
siège  d'affections  spontanées  dans  leur  développement  et  iden- 
tiques dans  leur  nature,  lors  même  qu'elles  se  présentent  sous 
des   formes   diverses.  »   Cette  définition   est  défectueuse  par 
divers  côtés.  J-^t  d'abord  elle  a  ce  vice  commun  à  toutes  les 
notions  de  pathologie  générale  qui  négligent  le  point  de  vue 
pathogénique;  elle  ne  dit  pas  ce  qu'est  la  diathèse,  elle  dit  seu- 
lement comment  est  la  diathèse.  Elle  ne  fait  pas  intervenir  cette 
notion  symplomalique  si  importante  delà  chronicité.  Enfin,  ne 
s'appliquant  pas  à  tout  le  défini,  elle  a  le  tort  de  pouvoir  être 
appliquée  à  ce  qu'elle  ne  doit  pas  définir.  En  effet,  dans  cette 
définition,  l'infection  palustre  serait  une  diathèse,  la  syphilis 
serait  une  diathèse.  Je  trouve  que  ce  serait  faire  un  groupe- 
ment ai'tificiel  et  illégitime  que  de  réunir  arbitrairement  des 
maladies  provoquées  par  un  agent  infectieux  et  d'autres  mala- 
dies résultant  d'un  trouble  antécédent  de  la  nutrition.  Dans  la 
définition  de  Chomel,  l'opportunité  de  Brown,  cet  état  passager 
qui  précède  et  qui  prépare  la  maladie  aiguë,  serait  aussi  une 
diathèse.  L'idée  de  chronicité  est  trop  attachée  au  mot  diathèse 
pour  qu'on  puisse  appliquer  ce  nom  à  une  disposition  morbide 
aussi  fugitive  que  l'opportunité  de  Brown.  Il  est  une  idée  qui 
s'est  bien  souvent  dissimulée  derrière  le  mot  diathèse  :  c'est 
celle  d'un  vice  organique,   d'une  altération  humorale,  d'une 
matière  peccante,  si   vous  le  voulez.  Cette  matière  peccante, 
nous  lavons  rencontrée  bien  souvent  au  cours  de  l'étude  que 
nous  terminons  :  c'était  tantôt  les  acides  organiques,  tantôt  la 
cholestérine,  tantôt  la   graisse,  tantôt  le  sucre,  tantôt  l'acide 
urique.   Mais  de  telles    matières,   si   elles   caractérisaient  la 
maladie,  ne  caractérisaient  pas  la  diathèse;  elles  n'étaient  pas 
la  cause  de  la  maladie,  encore  moins  la  cause  de  la  diathèse; 
elles  étaient  le  produit  de  la  maladie,  l'effet  lointain  de  la  dia- 
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thèse.  Ce  qu'il  laiil  voir  ilans  la  dialhèso,  e'est  riiahiliule 
vicieuse  (In  mouvement  miliilH'  i|iii  peu!  rcndrt'  possiltlc  la  l'oi'- 
mation  ou  l'aecumiilatiou  anormales  de  ces  uialières. 

Je  définis  la  diatlièse  :  un  trouble  permanent  des  midati<»us 
nntriti\es  qui  prépare,  provoqtie  et  enlietient  des  maladies  dif- 
férentes comme  formes  svmptomatiques,  comme  siège  analo- 
mique.  comme  processus  palliogénicjue.  Je  l'ésimierai  celle  déli- 
nition  en  deux  mots;  la  dialhèse  est  un  tempérament  morbide. 
Je  me  rattache  ainsi  à  la  tradition  de  liordeu  quand  il  dit  :  «Les 
divers  tempéraments  se  rapportent  au  plus  ou  moins  d'activité 
des  divers  organes.  »  Ov  je  vous  ai  dit  dans  une  des  premières 
leçons  de  ce  cours  :  «  le  tempérament  est  la  cazactéristique 
dynamique  de  l'organisme  ;  c'est  tout  ce  qui  concerne  les  varia- 
tions individuelles  des  activités  nutritives.  »  Je  crois  avoir  ainsi 
précisé  la  signification  de  la  diathèse.  Je  ne  dis  pas  seidement 
comment  elle  est  dans  ses  elîets,  je  dis  ce  qu'elle  est  en  elle- 
même,  car  j'introduis  dans  cette  déûnition  la  notion  du  trouble 
vital,  de  la  modification  nutritive. 

Pour  les  maladies  que  nous  avons  étudiées,  cette  modifica- 
tion nutritive  commune,  c'est  le  ralentissement  des  métamor- 
phoses de  la  matière. 

Je  n'ai  pas  procédé  par  affirmation  :  je  crois  avoir  démontré, 
pour  la  plupart  de  ces  maladies,  la  réalité  de  ce  ralentissement 
des  métamorphoses.  J'ai  fait  plus  :  je  vous  ai  prouvé  que,  quand 
on  constate  une  maladie  altribuable  à  la  nutrition  relardante, 
on  est  presque  assuré  de  rencontrer  chez  le  malade  lui-même, 
chez  ses  ascendants  et  chez  ses  descendants,  les  autres  mala- 
dies qui  relèvent  du  même  trouble  nutritif.  Notre  conception 
n'est  donc  pas  arbitraire,  puisqu'elle  repose  à  la  fois  sur  la 
physiologie  pathologique  et  sur  la  statistique  clinique. 

Le  lien  commun  de  ces  maladies  dillérentes,  mais  de  même 
famille,  la  cause  commune  qui  les  engendre  et  qui  les  associe, 
c'est  le  trouble  nutritif  général,  c'est  la  dialhèse  caractérisée 
par  la  nutrition  retardante.  Il  serait  avantageux  de  substituer 
dans  le  langage  médical  un  seul  mot  à  cette  périphrase.  Cette 
diathèse,  on  pourrait  l'appeler  o/igotrophigiie,  pour  indiquer 
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que  la  iiiilriliuii  Iraiisl'ormc  moins  de  iiialirre  en  un  [cinps  donné; 
on  pouirail  Tappoloi'  ocnotrophir/uc^  pour  indiquer  la  paresse 
des  Ululations  nutrilives.  Je  préfère  adopter  le  néologisme  qui 
nous  est  proposé  par  M.  Landouzy,  et  la  nommer  bnidijtro- 
])li/</i(c^  en  raison  de  la  lenteur  des  métamorphoses  nutritives. 
Va\  attendant  que  ce  mot  ail  conquis  droit  de  cité,  on  continuera 
à  désigner  comme  arthritiques  ces  dilïorentes  maladies  et  à 
parler  de  diallièse  arthritique,  à  la  condition  de  ne  pas  attacher 
au  mot  sa  signification  étymologique. 

Faut-il  penser  que  toutes  ces  maladies  dépendent  toujours 
dun  état  diathésique,  dim  trouble  nutritif  habituel,  d'une  bra- 
dytrophie  originelle?  Nullement.  Chacune  de  ces  maladies  peut 
a\<)ir  son  indépendance.  Quand  elle  apparaîtra,  elle  dépendra 
dun  ralentissement  nutritif;  tant  qu'elle  existera,  il  y  anra 
ralentissement  nutritif.  Mais  ce  trouble  nutritif  n'est  pas  de 
toute  nécessité  permament.  Il  peut  tenir  à  des  causes  exté- 
rieures passagères,  et  sa  durée,  liée  à  la  durée  de  la  cause,  peut  , 
être  plus  ou  moins  prolongée  sans  être  permanente,  sans  durer 
jusqu'à  la  fin  de  l'existence,  sans  remonter  à  l'instant  de  la 
conception.  Ainsi  à  côté  de  la  lithiase  bihaire  arthritique,  de 
l'obésité  arthritique,  mèuie  du  diabète  arthritique,  vous  pourrez, 
sous  l'inlluence  de  perturbations  nutrilives  accidentelles,  voir 
la  cholestérine  se  précipiter,  la  graisse  s'accumuler,  le  sucre 
cesser  en  partie  d'être  utilisé  ;  vous  assisterez  ainsi  au  déve- 
loppement de  maladies  accidentelles,  indépendantes,  provo- 
quées et  entretenues  par  le  même  trouble  nutritif  qui  engendre 
les  maladies  diathésiques;  mais  ce  trouble  nutritif  ne  sera  pas 
alors  permanent,  constitutionnel,  originel. 

Je  me  persuade  que  ces  conceptions  ne  sont  pas  oiseuses  ;  j'ai 
la  conviction  qu'il  n'y  a  pas  de  pratique  médicale  sans  doctrine. 
La  doctrine  peruu't  de  choisir  parmi  les  indications  innombra- 
bles et  confuses  de  l'empirisme  ;  elle  simplifie  et  éclaire  la  théra- 
peutique: elle  guide  la  prophylaxie,  sous  la  réserve  de  la  véri- 
lieation  et  du  contrôle  de  l'expérience. 
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Délinition.  llistoi'iijue.  —  Étiologie  du  rachitisme.  —  Essais  expérimentaux. 

—  Des  causes  qui  s'opposent  à  la  calcification  du  tissu  osseux  de  nouvelle 
formation.  —  Des  origines  du  phosphate  calcaire  des  os.  —  Des  conditions 
qui  s'opposent  à  sa  formation  ou  à  sa  fixation.  —  Rôle  de  l'acide  lactique. 

—  Les  théories  du  rachitisme  n'expliquent  encore  que  l'un  des  éléments  de 
la  maladie 34 

CINQUIÈME  LEÇON. 

Ostéomalacie.  —  Dyscrasies  acides.  —  Oxalurie. 

SoMMAUu:.  —  Ostéomalacie  de  la  grossesse.  Elle  ne  doit  pas  être  confondue  avec 
le  rachitisme.  Ses  caractères  anatomiques  et  chimiques.  —  Rôle  des  acides 
organiques  dans  la  production  de  l'ostéomalacie.  —  Ostéomalacie  sénile.  — 
Ostéomalacie  ébauchée.  —  Nutrition  retardante  et  dyscrasie  acide.  —  Des 
acides  de  l'organisme.  Leurs  origines.  —  Fermentations  acides  dans  le  tube 
digestif.  —  Accumulation  des  acides  organiques.  Ses  causes.  Ses  effets.  — 
Sueurs  fétides,  —  Haleine  fétide.  —  Oxalurie.  —  Thérapeutique  des  dyscra- 
sies acides, SI 

SIXIÈME  LEÇON. 
Les  graisses.  —  La  cholestérine.   —  La  lithiase  biliaire. 

SoMM.uRE.  —  Intermittences  de  Falimentation.  —  Continuité  de  certains  actes 
fonctionnels  qui  exigent  une  combustion  de  la  matière  organisée.  —  Réserve 
circulante.  Réserve  en  dépôt.  —  Les  substances  ternaires  de  l'organisme.  — 
Les  graisses.  Elles  servent  à  former  les  éléments  anatomiques.  Elles  sont 
utilisées  pour  leur  fonctionnement.  Elles  peuvent  naître  de  la  désassimila- 
tion.  —  Les  graisses  neutres.  La  proportion  de  la  graisse  dans  le  corps 
humain.  Obésité  et  maigreur.  Utilité  d'une  certaine  quantité  de  graisse. 
Inconvénients  de  l'excès  ou  de  l'absence  de  la  graisse.  —  La  cholestérine. 
Son  rôle.  Ses  origines. 

Utilisation  des  graisses  dans  l'organisme.  La  glycérine  et  les  acides  gras.  — 
Les  graisses  alimentaires.  Leur  proportion  normale.'  —  Élimination  de  la 
graisse.  —  Accumulation  de  la  graisse  et  de  la  cholestérine.  Obésité  et 
lithiase  biliaire. 

Lithiase  biliaire.  —  Conditions  de  solubilité  de  la  cholestérine.  —  Mise  eQ 
liberté  de  la  cholestérine  dans  le  foie.  —  Quantité  de  cholestérine  éliminée 
par  la  bile.  —  Fréquence  de  la  lithiase  biliaire.  —  Constitutioa  des  calculs 
biliaires.  —  Pathologie.  Rôle  des  acides  organiques  et  de  la  chaux.  Influence 
du  ralentissement  de  la  nutrition.  —  Etiologie.  Le  sexe  féminin  et  la  vieil- 
lesse. Les  autres  causes  du  ralentissement  de  la  nutrition.  —  Les  maladies 
qui  s'associent  à  la  lithiase  biliaire  chez  l'individu  et  dans  sa  famille..       69 
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SEPTIÈME  LEÇON. 
Accidents  de  la  lithiase  biliaire. 

SoMMAinE.  —  Mifirations  inconipli-tcs  <lis  ciili-iils.  —  Arn'l  daus  li-  canal  cysti- 
que.  —  Arrêt  daus  le  canal  dioloiloqiie.  Aiti-iations  du  foie  consécutives  à 
la  rétention  Ijiliairc.  —  Suppression  de  l'action  de  la  bilo  dans  l'intestin. 
Troubles  dipcslifs.  ^larasnie.  Kétentioii  de  la  bile.  Ictère  cliri)ni(|ue  biliaire, 
hémapliéi(|ue.  Dyscrasie  ]>roduito  par  les  acides  biliaires.  —  Dinùnutiuii  de 
la  l'onction  du  l'oie.  Suppression  du  filyco^iène.  Kiilrave  au  dédi)ublenient 
des  substances  azotées.  —  Accidents  de  l'an^iocbulite  et  de  la  pyléplilébite. 
—  Enclavement  d'un  calcul  daus  le  caual  cbolédoquo  avec  Hslulc;  de  la 
vésicule .  Marasme  sans  ictère  cbrouique !):{ 

HUITIÈME  LEÇON. 

Thérapeutique  de  la  lithiase  biliaire. 

So.MM.uiiE.  —  Cinq  indications  principales.  —  1»  Empêcher  la  précipitation  de  la 
cholcstérine  en  surveillant  l'alimentation,  la  dipestiou,  la  fonction  bépati(pie, 
la  nutrition  générale  et  la  respiration.  —  Applications  pratiques.  —  Nombre 
des  repas.  Quantité  et  proportion  des  aliments.  Aliments  nuisibles.  Aliments 
utiles.  Utilité  des  boissons  abondantes.  Choix  des  boissons.  Alcalins.  Ma- 
gnésie. Sels  neutres.  Eaux  minérales.  Stimulants  du  système  nerveux. 
Grands  modificateurs  hygiéniques.  —  2»  Faciliter  la  redissolution  de  la 
cholestérine.  Savons.  Carbonates  alcalins.  Alcalis.  Etber.  Essence  de  té- 
rébenthine. Cures  thermales.  —  3°  Faciliter  l'élimination  des  calculs.  Bois- 
sons abondantes.  Sels  neutres.  Gymnastique.  —  4»  Combattre  les  accidents 
de  la  migration.  Traitement  de  la  colique  et  de  l'ictère  aigu.  —  ."i"  Traite- 
ment des  calculs  enclavés.  Thérapeutii[ue  de  l'ictère  chroniijue.  —  Indica- 
tions résultant  de  l'absence  de  bile  dans  l'intestin.  Nécessité  de  restreindre 
les  graisses  alimentaires.  Utilité  du  jaune  d'œuf,  de  la  glycérine,  du  savon 
médicinal,  des  alcalins,  des  peptoues,  du  charbon.  —  Indications  résultant 
de  la  résorption  de  la  bile.  Stimulants  et  diurétiques.  —  Indications  résul- 
tant de  la  suppression  de  la  fonction  hépatique.  Utilité  des  sucres  et  de  la 
glycérine.  Importance  de  la  sécrétion  rénale 101 

NEUVIÈME  LEÇON. 
Pathogénie  et  étiologie  de  l'obésité. 

Sommaire.  —  Répartition  du  tissu  adipeux  à  l'état  normal  et  dans  l'ubésité.  — 
Origine  delà  graisse  dans  l'obésité.  L'ingestion  de  la  graisse  eu  excès.  L'in- 
gestion des  aliments  en  excès.  Le  défaut  d'oxydation  des  graisses,  llôle  dif- 
férent des  graisses  émulsionnées  et  des  graisses  dédoublées.  La  dyspepsie 
intestinale  peut  produire  l'obésité.  Influence  de  l'anémie,  de  riiyperthermie, 
de  l'alcool  sur  la  production  de  la  graisse,  influence  des  aliments  féculents 
sur  l'accumulation  de  la  graisse.  —  La  diminution  de  la  masse  du  sang,  cause 
et  effet  de  l'obésilé.  —  Importance  des  bases  alcalines  dans  la  combustion 
normale  des  graisses.  Inconvénients  de  l'excès  des  acides.  —  llôle  du  foie 
dans  la  production  de  l'obésilé.  Rôle  du  système  nerveux. 

Influence  du  sexe,  du  régime  alimentaire,  du  genre  de  vie.  —  Causes  occa- 
sionnelles. Maladies  aiguës.  Modiflcatious  génitales.  —  Hérédité.  Influences 
diathésiques.  Maladies  qui  s'observent  chez  les  parents  des  obèses.  Maladie? 
qui  s'observent  chez  l'obèse 109 
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DIXIÈME  LEÇON. 
Thérapeutique  de  l'obésité. 

ts'iMMAUiE.  —  I.,a  Ihérapeulique  (1(3  rol)(isité  se  déduit  de  la  pathof;(''uie  et  non  de 
l'étiologie.  —  Coinbatti'i'  le  raleutissenient  de  la  nutrition.  S'abstenir  chez 
les  obèses  azoturiques.  AcC(;d(M-cr  la  nutrition  en  stimulant  le  système  ner- 
veux et  eu  activant  la  fonction  du  foie.  U(jle  de  la  chaux  et  des  acides.  — 
Ri'dnire  raccuuiulatiou  de  la  f^raisse.  R(jle  des  alcalins.  L'exercice  muscu- 
laire. La  quantité  des  aliments.  L'exercice  corporel  à  jeun.  Le  sommeil 
chez  les  obèses.  L'activité  respiratoire.  L'intéyrité  des  fonctions  intestinales. 
Les  bains  chauds.  Les  purgatifs.  —  Indications  particulières i2~ 

ONZIÈ.ME  LEÇON. 

Glycogénie  et  glycémie. 

SûMMAiRi:.  —  Le  sucre  est  à  la  fois  plastique  et  combustible.  Il  est  dans  l'orga- 
nisme ù  l'état  de  réserve  circulante  et  de  réserve  en  dép(Jt.  —  Il  est  introduit 
par  l'alimentatiou,  et  il  est  fabriqué  par  l'organisme.  Aliments  transformables 
mi  glycose.  Formation  du  sucre  dans  le  foie.  —  Le  glycogène.  Sa  distribu- 
tion (iaus  l'organisme.  Variations  et  rôle  du  glycogène  musculaire.  Le  glyco- 
gène hépatique  est  un  produit  d'assimilation  de  la  cellule  hépatique.  —  Les 
générateurs  du  glycogène.  —  Variations  du  glycogène  hépatique.  ^  Glyco- 
génie nornuili'.  Glycémie  normale.  Tout  le  sucre  de  l'économie  provient  de 
la  transformation  du  glycogène  du  foie.  Cette  transformation  s'opère  dans 
la  cellule  héjiatique.  Le  sucre  est  un  produit  de  désassimilation  de  la  cellule 
hépatique 1 3'i 

DOUZIÈME  LEÇON.  » 

Hypei-glycémie  et  glycosurie. 

SoMMAUiE.  —  La  disparition  du  sucre  dans  l'économie.  C'est  au  niveau  des  capil- 
laires qu'il  se  détruit.  Quantités  de  sucre  consommées  pendant  une  révolu- 
tion circulatoire  totale  et  pendant  vingt-([uatre  heures.  L'oxydation  ne  peut 
pas  expliquer  la  disparition  de  tout  le  sucre  consommé.  Le  sucre  est  donc 
normalement  assimilé  par  les  tissus.  Les  tissus  sont  capables  d'assimiler 
plus  de  sucre  qu'il  ne  s'en  forme  ou  qu'il  n'en  entre  (îans  l'organisme. 
L'augmentation  de  rapi)ort  ou  de  la  production  du  sucre  ne  peut  donc  pas 
être  une  cause  d'hyperglycémie.  La  diminution  de  l'aptitude  des  tissus  à 
assimiler  le  sucre  est  la  seule  cause  de  l'hyperglycémie  et  par  conséquent 
de  la  glycosurie.  La  glycosurie  existant,  elle  pourra  être  augmentée  :  1"  par 
tout  obstacle  à  lahxation  dans  le  foie,  du  sucre  alimentaire;  2'  par  une  acti- 
vité plus  grande  de  la  glycogénie  hépatique;  S»  par  tout  ce  qui  dimiimera 
la  consommation  du  sucre  par  les  tissus. 

Influence  des  obstructions  de  la  veine  porte.  lutlueuce  de  la  dilatation  des 
extrémités  terniinales  de  la  veine  porte.  Influence  des  altérations  des  cellules 
hépaliipies.  lutlueuce  de  la  pénétration  des  sucres  dans  la  grande  circula- 
tion, luflueuce  des  abus  alimentaires  des  sucres  et  des  féculents. 

Intluence  des  modificateurs  de  la  nutrition  des  cellules  hépati(iues. 

lullueuce  des  modificateurs  de  la  nutrition  générale  :  troubles  nerveux,  cir- 
culatoires, digestifs,  respiratoires.  Glycosurie  asphyxique 140 
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TJIEIZIK.MK  LECUN. 
Glycosuries  nerveuses  et  toxiques.  Théories  du  diabète. 

SoMMAinK.  —  (ilyiijsiuios  par  li-sious  du  syt^tèiiiK  iinviMix.  Iiit('r|intaliuiis  (iliy- 
siolo^i(|iu'?  (lu  lin  nie  d'actinii  île  eef!  lésions. 

<llyco:^ll^e.•<  par  suljstaiiees  toxiciues.  Les  unes  empi'-  lienl  la  ennsoMiniiitiiiu 
iki  suere,  en  sopposunt  à  losuiose  et  (>ar  suite  à  l'assiuiilalion.  Daulres 
mitravenl  la  tnmbuslinn  du  suere  eu  diminuant  l'ulealinilé  des  linnienrs. 
Uaulres  af^issont  en  diminuant  la  eapaeilé  respiratoire  dn  saiip. 

Les  théories  du  diabète.  1"  Le  diabète  est  dû  à  des  troubles  di;;estifs  :  théories 
de  Uollo  et  de  Boueliartlat.  Dialièti;  pancréatiiiui'.  .Malformation  du  sucre. 
2"  Le  diabète  est  dCi  au  défaut  de  iixutiou  par  le  foie  du  suere  alimentaire  : 
théories  de  Eoster,  de  Dickinson,  de  Ziiumer.  ■]"  Le  diabète  est  dû  à  uni- 
■  ■xa^ération  de  la  fjlycoj;énie  hépatiipie  :  théories  de  Beruani,  de  Pavy,  de 
Schiff,  de  ïiegel.  4"  Le  diabète  est  dû  à  la  ^'lycof,'éuie  musculaire  :  hypothèse 
de  Zimmer.  '.J"  Le  diabète  est  dû  à  un  vice  de  la  désassimilation  des  tissus  : 
théories  de  Pettenkofer  et  Voit,  de  lluppert,  de  Lécorché,  de  Jaccoud.  (j-  Le 
diabète  est  du  à  une  utilisation  iusuflisante  du  sucre  :  théories  de  Mialhe 
de  Reynoso,  de  Bence  Jones,  de  Schultzen.  Notre  concr[)tinu  du  dia- 
bète      \c,i 

OUATORZIÈ.ME  LEÇON. 
Stiologie    du    diabète    sucré. 

Sommaire.  —  La  diversité  des  causes  du  diabète  uautorise  pas  à  créer  des 
espèces  ditlerentes  de  diabètes.  Critique  du  diabète  nerveux.  Relations  hé- 
réditaires du  diabète  avec  l'aliénation  mentale  et  l'épilepsie.  Rôle  du  sys- 
tème nerveux  dans  la  production  du  diabète  et  d'autres  maladies.  Hérédité. 
Extension  ipi'il  convient  de  donner  à  la  recherche  des  influences  hérédi- 
taires dans  le  diabète.  Afie.  Sexe.  Ré^'ime  alimentaire.  Professions  et  con- 
ilitions  sociales.  Diabète  des  Juifs.  Maladies  qui  s'observent  chez  les  parents 
des  diabétiques.  Antécédents  patholofiiqnes  personnels  des  diabétiques.  Pa- 
rentés morbides.  Diathès.^ ....      18(1 

QUINZIÈME  LEÇON. 
Effets  de  l'hyperglycémie. 

.SoMVLURE.  —  Les  troubles  de  la  diiiusion  en^îcudrés  par  l'hyperjilycémie.  Dilh'- 
rences  de  l'urée  et  du  sucre  au  point  de  vue  de  la  diffusion.  Le  sucre  tend 
à  rester  dans  le  sanj;.  Le  sucre  retient  dans  le  sauit  son  équivalent  de  diiiu- 
sion d'eau.  11  soustrait  l'eau  des  tissus  pour  la  faire  passer  dans  le  sang. 
L'hyperglycémie  déshydrate  les  tissus  et  diminue  l'exhalation  de  l'eau  par 
la  peau  et  par  les  poumons.  Elle  produit  Ihydrémie  avec  augmentation  de 
la  masse  du  sang,  d'où  polyurie.  Rétention  de  l'eau  des  boissous  chez  les 
diahétiques.  Diabète  sans  polyurie.  Variations  de  la  polyurie.  Effets  géné- 
raux de  la  déshydratation  des  tissus 189 

SEIZIÈME  LEÇON. 
Glycosurie  diabétique. 

SoMM.URE.  —  Origines  de  la  glycosurie.  Sou  utilité.  Maximum  de  proportion 
du  sucre  dans  les  urines.  Il  n'y  a  pas  de  sécrétion  vicariante  pour  l'élimina- 
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lion  (lu  sucre.  .Maximum  «le  la  ([uautité  du  sucre  éliminé.  VariutioDs  de  la 
'dvci'surie.  Causes  de  ses  variations.  Diverses  espèces  de  sucres  rencontrés 
dans  les  urines  diabétiques.  Présence  du  sucre  et  du  ylycogène  dans  les 
tissus  du  diabétique.  Altératiims  de  la  bouche  et  des  muqueuses.  Troubles 
de  la  nutrition  liéuérale.. . .   195 

DIX-SEPTIÈME  LEÇON. 
Albuminurie  diabétique. 

SoMMAUtE.  —  Fréquence  de  l'albuminurie  dialiétique.  Elle  n'est  en  rapport  ni 
avec  la  glycosurie  intense,  ni  avec  l'azoturie,  ni  avec  la  consomption.  Elle 
manque  rarement  chez  les  diabétiques  phthisiques.  Diverses  espèces  d'albu- 
minuries dans  le  diabèti-.  Théories  de  l'albuminurie  diabétique 203 

DIX-IILITIÈ.ME  LEÇON. 
Azoturie  et  phosphaturie  diabétiques. 

Sommaire.  —  Azoturie  diabétique.  Son  intensité.  Sa  fréquence.  Elle  n'est  en  rap- 
port ni  avec  la  glycosurie  notable,  ni  avec  l'albuminurie,  ni  avec  la  phthisiCj 
ni  avec  l'obésité  ou  la  consomption.  Elle  dispose  à  la  consomption,  mais  elle 
peut  être  compensée  par  la  polyphagie.  Distinction  entre  l'amaigrissement 
par  destruction  du  tissu  adipeux  et  l'émaciation  par  destruction  du  tissu 
musculaire.  L'azoturie  n'est  pas  un  élément  naturel  du  diabète  sucré  ;  elle 
n'en  est  qu'une  complication. 

Phosphaturie  diabétique  et  ses  degrés.  Sa  relation  fréquente  avec  l'azoturie. 
Elle  ne  dépend  pas  de  la  polyphagie.  Elle  peut  alterner  avec  la  glycosurie. 
Ostéomalacie  des  diabétiques.  Tableau  synoptique  des  conditions  pathogé- 
niques  du  diabète  et  des  accidents  diabétiques 20!» 

DIX-NEUVIÈME  LEÇON. 
Thérapeutique  du  diabète  sucré. 

SoMMAUiE.  —  Les  indications  dans  la  thérapeutique  du  diabète  sucré  : 

1»   Accélérer  les   mutations  nutritives.  Hygiène   et  prophylaxie.  Les  vices  de 

l'éducation  dans  les  classes  aisées. 
2»  Activer  la  polyurie  et  modérer  les  autres  sécrétions. 
.3°  Activer  les  mutations  fonctionnelles  et  respiratoires, 
i"    Restreindre   l'introduction    du    sucre    alimentaire    et  des  générateurs    de 

glycogène.  Choix  des  aliments. 
:;»   Substituer   au   sucre    qui    s'élimine   d'autres    substances   qui    puissent    le 

suppléer  soit  comme  matières  plastiques,  soit  comme  matières  combustibles. 

Les  alcalins  et  les  eaux  minérales. 
6°  Traitement  des  complications 222 

VINGTIÈME  LEÇON. 
Métamorphoses  des  matières  azotées. 

SoMM.URE.  —  La  luélamorpho?.'  insuflisante  des  matières  protéiques  s'associe 
en  général  au  défaut  d'élaboration  des  autres  principes  immédiats.  —  Trans- 
formation normale  des  substances  protéiques;  transformations  ascendantes, 
transformations  rétrogrades.  Produits  de  désassimilatiou  et  matières  excré- 
mentitielles.  Dédoublement  des  matières  azotées.  Corps  ternaires  produits 
par  le  dédoublement  des  matières  azotées.  Corps  minéraux  fournis  par  la 
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tlésassiiuilation  des  substances  pfott''i(Hit's.  Divers  degrés  d'oxydaliou  de 
la  matière  azotée.  Kffets  de  rélalioralion  insuflisaiite  de  la  inalière  azotée. 
Conditious  qui  eu^'endreiit  ce  défaut  d'élahoratiou.  lullueiice  des  circuiufusa. 
lullueuce  du  foneliouueinent  iuiparfail  des  grands  aii|iareils.  Vices  de  l'ali- 
mentatiou.  Défaut  de  proportion  des  divers  aliments.  De  labns  des  viandes. 
Rôle  des  phosphates  et  des  chlorures.  Proportion  normale  de  l'eau  alimen- 
taire. Inconvénients  des  boissons  troji  peu  abondantes.  —  Diathèse  et 
maladie 2.'J4 

viN(;T-rNiK.Mi;  lkçon. 

Pathogënie  de   la  gravelle. 
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—  phénique,  59. 

—  phoaphoi'ique.  Formes  sous  les- 
c|uelles  pénètre  F  —  dans  l'éco- 
nomie, 47.  Diminution  de  1'  — 
dans  le  rachitisme,  46  ;  dans  l'os- 
téomalacie, 54.  Combinaisons  de 
r  —  avec  la  chaux,  65,  66;  avec 
la  glycérine,  47,  75;  avec  le  fer, 
236.  Rôle  de  1'  —  sur  la  produc- 
tion de  certaines  glycosuries,  168, 
169.  ChifTre  de  1'  -^  éliminé  nor- 
malement, 215.  Dosages  de  1'  — 
éliminé  dans  le  diabète  sucré  , 
215,  218  à  221.  L'  —  est  un  pro- 
duit de  la  destruction  de  la  ma- 
tière azotée  ;  son  élimination  ^ 
236.  Quantités  de  1'  —  éliminé 
pendant  l'accès  de  goutte  et  en 
dehors,  271. 

—  phospho  -  glycérique  .  DifTérents 
termes  de  sa  production  ;  sa  com- 
binaison avec  la  chaux,  47.  Rôle 
de  r  —  dans  le  rachitisme,  47, 
48. 

—  prripioniqtw,  59. 

—  qinnique.  Rapports  de  1'  —  avec 
l'acide  hippurique,  300.  Origines 
de  r  —,  301. 

—  salicylique.  Rôle  de  1'  —  dans  le 
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traitement    des    concrétions   ini- 
ques, 300. 

—  stéariqiw,  8(1. 

-  •  stitc>-ini<iUL\  ."('.t. 

—  sul/uri<iue,  i'M. 

—  tawGclioliiiiii.,  230. 

—  tawi/U'iKc,  o'.l. 

—  uriifur.  Ilùle  de  1'  —  dans  la 
dyscrasie  acide;  ses  réactions, 
58;  dans  l'oxaluric,  Oo  ;  dans 
l'obésité,  114;  dans  la  gravelle, 
238,  2t7.  252.  L'  —,  produit 
azoté  de  la  destruction  de  la  ma- 
tière azotée,  230 ,  est  le  résultat 
d'une  oxydation  incomplète,  237. 
Causes  de  la  précipitation  de  1'  — . 
238.  —  dans  la  série  animale. 
252,  259.  Solubilité  de  1'  —,  252, 
257.  Quantité  d'  —  éliminé  en 
24  lieures,  252.  Origines  de  1'  — , 
252  à  254.  Conditions  hygiéni- 
ques et  pathologiques  qui  font 
varier  1'  — ,  254  à  257.  Variations 
de  r  —  dans  la  goutte,  20 i-  à 
209,  272.  Exagération  de  la  pro- 
duction de  r  — ;  ses  causes;  ma- 
ladies dans  lesquelles  se  voit  cette 
exagération  ,  270  ,  297.  Moyens 
qui  diminuent  la  production  de 
1'  —,  300  à  300.  i;  —  dans  la  pa- 
Ihogénie  du  rhumatisme.  338,  339. 

—  valérique  ;  ses  origines.   59.  00. 

—  végétaux,  dans  le  traitement  de 
l'obésité;  dangers  des  doses  exa- 
gérées, 130,  131.  Utilité  des  — 
dans  le  traitement  du  diabète 
sucré,  231. 

Acné.  De  1'  —  chez  les  jeunes  gens 
à  nutrition  ralentie;  coïncidence 
de  r  —  avec  les  troubles  mens- 
truels, l'anémie,  l'hystérie,  les 
crises  épileptiformes,  78. 

Age.  Intlnence  de  1'  —  dans  la  li- 
thiase biliaire,  85,  l'obésité,  117, 
le  diabète  sucré,  I8i-,  la  gravelle, 
259.  200,  la  goutte,  279,"  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  321. 

Agents  infectieux.  Doctrine  des 
— ,  11.  —  dans  la  fermentation 
urinaire,  250,  351.  —  dans  une 
théorie  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  334,  335,  330;  dans  la  blen- 
norrbagie,  353,  354. 

Air  marin.  —  des  montagnes.  Son 
utilité   dans    les   maladies    de   la 


croissance  juvénile,  3!(;  dans  le 
traitement  de  la  lithiase  biliaire, 
100,  de  l'obésité,  132,  du  diabète 
sucré,  224,  220,  228,  de  la  gra- 
\elle.  303,  de  la  goutte,  313. 

Albumine.  —  rétractile,  ses  carac- 
t.rcs,  207,  208.  —non  rétractile; 
ses  caractères;  maladies  dans  les- 
quelles on  l'observe,  113,  208. 
290. 

Albuminurie.  —  dans  l'obésité, 
113  ;  —  diabétique,  2(12.  203;  sa 
fréquence,  203  ;  ses  rapports  avec 
l'intensité  de  la  ^.'lycosurie,  avec 
l'azoturie,  la  phthisie,  203  à  205. 
Kpoijues  de  son  apparition;  elle 
ne  résulte  pas  toujours  d'une  lé- 
sion rénale,  200.  Dilférentes  in- 
terprétations pathogéniques,  200 
à  208.    —    dans    le   rhumatisme 

noueux,  345,   340.  Pseudo ,  à 

la  suite  de  la  suppression  de  la 
fonction  hépatique,  90  ;  dans  la 
goutte.  272,  273,  290. 

Alcalinité.  Rôle  de  V  —  intesti- 
nale dans  l'absorption  de  la  chaux, 
46,  de  l'acide  phospho-glycéri- 
f[ue,  tl  :  dans  le  rachitisme,  48  à 
51;  dans  la  dyscrasie  acide;  ses 
conséquences,  02.  Diminution  de 
r  —  des  humeurs  dans  la  dys- 
crasie acide,  58,  Cl,  00.  Varia- 
tions de  r  —  normale  du  sang, 
59,  Ok  La  diminution  de  1'  —  du 
sang,  amène  la  faiblesse  muscu- 
culaire,  05.  Danger  de  1'  —  trop 
prolongée  des  urines,  07.  —  de 
la  bile,  son  rôle,  94.  Influence  de 
la  diminution  de  1'  —  des  hu- 
meurs dans  certaines  glycosu- 
ries. 109.  La  diminution  de  1'  — 
des  humeurs  est  le  résultat  du 
ralentissement  de  la  nutrition  , 
238.  —  des  urines  dans  la  gra- 
velle, 2i8,  249,  .303.  Influence  de 
l'excès  de  1'  —  du  sang  dans  la 
gravelle,  248,  249. 

Alcalins.  —  dans  le  traitement  des 
dyscrasies  acides,  00,  07,  de  la 
lithiase  biliaire,  105.  100,  108,  de 
l'obésité,  130,  du  diabète  sucré, 
232.  Résultats  de  l'abus  des  — 
dans  la  pathogénie  de  la  gravelle, 
251.  —  dans  le  traitement  de  la 
gravelle.  303  à  308. 

Alcalis.   Les  -^  sont   indispensa- 
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blos  i'i  rcrl.iins  actes  de  désassi- 
niilation.  :!■>.  Défaut  des  —  dans 
les  dyscrasics   acides,   ()(>.   Utilité 
des  —  pour   la    dissolution    des 
calculs  biliaires,  100. 
Alcool.  Action  de  1'  —  sur  le  ra- 
lentissement de  la  nutrition,  3;i. 
Hôle  de  1'  —  dans  Tobésité,  112; 
dans  la  glycosurie,   108;  dans  le 
diabète  sucré,  184.  Contre-indica- 
tions de  r  —  dans  le  diabète  su- 
cré ,  231.  Action   de    1'  —  sur  la 
goutte,  270  à  278. 
Aliénation   mentale.  Fétidité   des 
sueurs    dans    les   formes   dépres- 
sives de    r  — ,  03.    llapports   de 
r  —  avec   le  diabète,  1S2;  avec 
la  gravelle,  2117  ;  avec  la  migraine, 
371.   L'  —  comme   cause    d'aug- 
mentation     do      l'acide     urique, 
2:iO. 
Alimentation  normale.    Intermit- 
tences de  r  — ,  70.  Intluence  de 
1'  —  sur  les  variations  du  glyco- 
gène,  141;  sur  la  patbogénie  de 
la  glycosurie,   160;  sur  les  varia- 
tions du  sucre  diabétique,  198,199, 
229  à  231;  sur  l'azoturie  diabéti- 
que, 211,  212;  sur  l'élaboration 
de  la  matière  azotée,  239;  de  1'  — 
carnée    exclusive   sur    le    diabète 
sucré,  198,  199,230;  de  1'  —  lactée 
sur  le  diabète.  198.  L'  —  de  l'en- 
fant en  Angleterre,  242. 
—  défectueuse.  Les  etïets  d'une  — 
—  sont  analogues  à   ceux  de   la 
nutrition  retardante,  o7.  Intluence 
d'une  —  sur  les  actes  assimila- 
teurs  et  désassimilateurs,  35  ;  sur 
la    patbogénie    des    maladies    de 
croissance,  37,  du  rachitisme,  4o, 
40,  48,  oO,  ;>!,  de  l'ostéomalacie, 
56,  de  l'oxalurfe,  04,  Oo,  des  fer- 
mentations acides  du  tube  diges- 
tif, 02,  de  la  fétidité  des  sueurs, 
de   l'iialeinf,  03,  04,  de  l'obésité, 
110,  111,  I18,dudiabètesncré,184, 
18i).  Inllncnce  du  défaut  de  propor- 
tion entre    les  dilféientes  parties 
(le  I'  —  au  point  de  vue  des  mé- 
tamorphoses  de    la   matière  azo- 
tée, 240  il  24!),  de  la  production 
de   l'acide  urique,  257,  270,  de  la 
gravclle,  200,  201,  de  la  goutte, 
276,  277  ,   de  l'accès  de  goutte. 
289. 


—  <tn  point  de  vue  thérapeutique. 
Importance  de  1' —  dans  le  traite- 
ment des  maladies  de  la  crois- 
sance juvénile,  37,  38,  des  mala- 
dies de  la  croissance  infantile  , 
42,  43,  des  dyscrasies  acides,  67, 
de  la  lithiase  biliaire,  103  à  105, 
de  l'obésité,  128,  129,  132.  Sur- 
veiller r  —  de  l'enfant  prédisposé 
au  diabète,  22 'i,  de  l'enfant  pré- 
disposé à  la  goutte,  312.  —  dans 
la  goutte,  313,  314;  dans  l'accès 
goutteux,  315. 

Aliments.  Les  —  sont  des  sources 
de  forceps,  21,  22.  Acides  qui  peu- 
vent provenir  indirectement  des 
— ,  59,  00.  Utilité  des  —  riches  en 
jihospliates  et  en  chaux  dans  le 
traitement  des  maladies  de  crois- 
sance, 38,  des  dyscrasies  acides, 
06.  Utilité  des  —  riches  en  potasse 
et  en  soude  dans  le  traitement  de 
la  litl)iase  biliaire,  80,  104.  Pro- 
portions dans  lesquelles  doivent  se 
trouver  les  parties  constituantes 
des,  —77,  78,  -240,  241. 

—  féculents,  sucrés.  Leur  rôle  dans 
la  glycosurie,  160;  dans  le  dia- 
bète sucré,  184. 

—  azotés.  Leurs  transformations  di- 
gestives,  235.  —  intégrants;  — 
circulants,  237.  Résultats  de  l'in- 
gestion en  excès  des  — ,  240,  241, 
254,  257. 

—  hyiirocarhonés.  Nécessité  d'aug- 
menter les  —  chez  les  détenus 
condamnés  au  travail  forcé,  228. 
Intluence  de  l'abus  des  —  sur  la 
pathogénie  de  certaines  maladies. 

(Voy.  Alimentation  défectueuse.) 

Allantoïne,  303. 

Alloxane,  303. 

Amaigrissement  par  désassimi- 
lation,  112.  —  par  l'ingestion  des 
acides,  des  alcalins,  128.  —  dans 
le  diabète,  212  à  214. 

Amidon.  Ses  transformations,  00. 
Utilité  do  la  suppression  de  1'  — , 
dans  le  diabète  sucré,  229. 

Ammoniaque  .  Glycosui'ie  dans 
l'cmpoisonnemont  par  I'  — ,  169. 
—  dans  les  urines  ;  ses  causes. 
248,  249. 

Carbonate  d'  — ,  résultat  des  fer- 
ments urinaires,  251. 

Vraie  d'  — ,  dans  les  tophus,  267. 
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Amyle.  Nitiite  d'  —  159.  Aclioii 
(lu  —  sur  la  g-lycosurie,  I(i8,  170. 

Anazoturie  dans  roi)t'silt',  1 1  i . 

Andral.  Son  u'iivro,  2,  '.\. 

Angiocholite  dans  la  lithiase  lii- 
liaii'o,  '.l.i.  lis. 

Anhydrémie.  llAlo  de  T  —  dans 
l.i  [uodiiclioii  des  symplAaies  nei'- 
veux  (lu  dialtc'le,  IHI. 

Ankylose.  Travail  préparatoire  de 
r  —  goutteuse,  2il8.  Traitement 
de  r  —  goutteuse  ,  :i08  ,  309. 
L'  —  est  l'ahoulissant  de  l'ar- 
Ihrile  pseudo-rliunialisniale  in- 
fectieuse, 3'.V.\ ,  du  rhutnatisnie 
hiennorrhagique,  WM,  du  rhuma- 
tisme de  la  grossesse,  du  pscudo- 
ihumatisnie  de  la  lactation,  3o4. 

Anus.  Prurit  à  1'  —  ;  pesanteur  à 
r  —,  dans  la  goutte,  287,  289. 

Argent.  Action  de  1'  —  sur  l;i  des- 
truction de  la  matière,  3t). 

Arthrite.  Caractères  de  1'  —  dans 
le  pseudo-rhumatisme  infectieux, 
33o.  L'  —  n'est  pas  la  caractéris- 
tique du  rhumatisme,  348. 

—  blmnonliagiquc ,  3o2,  3o3. 

—  du  cathétérisinc,  348,  3o3. 

—  dysentérique,  349,  350. 

—  goutteuse,  267,  348,  35 i. 

—  de  Vinfection  purulente,  348,  354. 

—  de  la  jnorve,  348,  354. 

—  rhumatismale,  320,  334,  3H.  Ca- 
ractères de  r  —  dans  le  rhuma- 
tisme arlicidaire  chronique,  343. 

—  scarlatmeuse,  348. 

—  scorbutique,  354. 

—  scrofuleuse,  348. 

—  syphilitique,  348. 

—  traumatique,  348. 
Arthritiques     (maladies) .     (Voy . 

Maladies,  t 

Arthritis.  Démembrement  de  V  — , 
318  à  322,  379. 

Arthropathies;  dans  le  rhuma- 
tisme noueux,  la  paralysie  agi- 
tante, l'ataxie,  rhéniiplégie,  346. 

Assimilation.  16,  17,  26.  Le  sucre 
est  utilisé  par  1'  — ,  153.  Corps 
qui  entravent  1'  — .  168.  Théorie 
du  diabète  par  défaut  d'  — ,  .178 
170. 

Asthme,  356.  Relations  de  1"  —  avec 
la  gravelle,  256,  262,  362;  avec  la 
goutte,  290,  292.  293,  357.  362  ; 
avec  le  diabète,   186,  218  à  221, 


362;avec  l'eczéma,  258,  361,  362  ; 
avec  le  rhumatisme,  3i2,  344;  la 
migi-aine,  les  névralgies,  361,  362. 
1/  —  dans  l'enfance,  3:»9.  Fré- 
quence des  dermatoses  dans  1'  — , 

361.  Descriplion  de  l'accès  d' — , 
3(10.  l»athogéuie  de  l'accès  d'  —, 
3(10,  301.  \:  —  darlreu.x,  361. 
1/  —  des  rhumatisants,  1'  —  ar- 
lhrili(pie  ,  362.    Nature    de    1'   — 

362,  363. 

Atrophie  rlémcntaire,  17.  —  mus- 
rulairi',  dans  la  goutte,  298,  dans 
le  rhumatisme  noueux,  346. 

Azoturie,  dans  l'ohésilé,  114.  — 
dans  le  diabète,  177,  204,  209, 
210,  211.  Sa  l'ré(|uence;  ses  rap- 
ports avec  l'intensili'  du  diabète, 
avec  l'albuminurie  diabéti{{ue  , 
210;  avec  la  phtliisie  diabétique, 
211;  avecralimentation,  211,212. 
Marche  de  F  —,  214.  C'est  une 
complication  du  diabète  ,  214. 
Traitement  de  1'  —  diai.éti([ue, 
233. 

B 

Bactéries  dans  la  fermentation  uri- 

naire,  250,  251. 
Baden-Baden.  Eaux  de  —  dans 

le  traitement  des  concrétions  to- 

phacées,  308. 
Bains.  Action  des  —  sur  l'exhala- 

lion    de   l'acide    carbonique,   68,. 

228.  229. 

—  alcidins,  dans  le  diabète,  226. 

—  chauds,  dans  l'obésité,  131,  133; 
comme  accélérateurs  de  la  nutri- 
tion, 224;  dans  la  gravelle,  302. 

—  d\rir  sec  chaud,  dans  l'obésité, 
133;  le  diabète,  226;  la  gravelle, 
302;  la  goutte,  313. 

—  de  mer  chauds,  dans  la  lithiase 
biliaire,  106;  l'obésité,  130;  la 
gravelle,  302. 

—  de  mer  froids,  dans  les  dyscra- 
sies  acides,  68;  la  lithiase  biliaire, 
106;  l'obésité,  130.  Ils  augmen. 
lent  l'acide  carbonicpie  ,  l'urée, 
l'acide  urique,  302,  :{03. 

—  de  vapeur,  dans  l'obésité,  133; 
la  gravelle,  302. 

—  froids,  dans  l'obésité,  130.  Ils 
augmentent  lacidc  carl)onique  , 
l'urée,  l'acide  urique,  302,  303. 

—  résineux,  dans  le  diabète,  226; 
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la  gravelle,  302;  la  poulie.  313. 

—  sales,  dans  les  dvscrasics  arides, 
()8;  le  diabt'te,  '22(i;  la  lillii;ise 
biliiiiie,  100;  robésitt' ,  130  ;  l;i 
irravelle,  302;  la  goutte,  313. 

—  sulfunuj',  dans  le  diabète.  220; 
ils  augmentent  l'acide  urii|ue . 
302. 

—  iiéilcs  prolongés,  dans  la  colique 
lii''[),iliinip,  107. 

Balnéation.  Action  oxvdiinlc  de  la 

—  maritime,  228,  229. 

Bile.  Conditions  (|iie  doit  ieni|ilir 
la  —  poui"  la  dissolution  de  la 
cholestérine,  80.  Importance  de 
l'alcalinilé  de  la  — ;  de  son  libre 
écoulement,  80,  81.  L'acidité  de 
la  —  est  la  principale  condition 
de  la  formation  des  calculs  bi- 
liaires, 8i-.  Bùle  de  la  — ,  1)4.  Ré- 
tention de  la  — ;  ses  conséquences, 
'J't  à  06.  Altérations  de  la —  à  la 
suite  de  l'occlusion  des  canaux  bi- 
liaires, 95.  Résorption  de  la  — ; 
accidents  consécutifs,  90.  Emploi 
des  eels  neutres  pour  activer  la 
sécrétion  de  la  — ,  lOo.  Indica- 
tions tbérapcutiques  dans  la  sup- 
pression de  la  —  dans  l'intestin, 
107,  108;  dans  la  résorption  de 
— ,  108.  R(jle  de  la  —  dans  l'obé- 
sité, 110. 

Biliaires  (acides)  (Voy.  Acides). 

Biliaire  (apoplexie),  94. 

Biliaires  (calculs)  (Voy.  Calculs.) 

Biliaires  ^canaux).  Altération  des 

—  à  l;i  suite  de  leur  occlusion,  95. 
Biliaire    congestion),  94. 
Biliaire  (listule),  99,  100. 
Biliaires  (sels).  Action  des  —  sur 

les  graisses,  90. 

Blennorrhée ,  chez  les  individus 
prédis[)0sés  ;i  la  goutte,  280. 

Blennorrhagie,  285,  280.  Rbuma- 
lisme  dans  la  —  (voy.  Rhioiia- 
tisnir  blrnnoirhagiqiir).  Agent  in- 
fectieux de  la  — ,  3.(3,  35 1. 

Boissons.  —  lOiondantis  ;  leur  in- 
lluence  sur  la  translation  d'expul- 
sion, 30.  —  peu  abo)i<liuitis;  leurs 
inconvénients  sur  l'élaboration 
des  matières   azotées,  iVi ,  2i-4. 

—  sucrées,  acidulées  ;  leur  utilité 
dans  le  traitement  de  la  conva- 
lescence ,  72.  —  (ifjueusis;  leur 
inlluence    sur    la    production    de 


l'urée  et  de  l'acide  urique,  254, 
255,  301,  302.  —  ferinentées,  al- 
cooliques ;  leurs  inconvi'nienls  dans 
la  lithiase  biliaire,  lOi-,  le  diabète 
sucré,  231,  la  goutte,  270  à  278, 
la  gravelle,  257,  301.  —  chaudes 
et  abondantes;  leur  utilité  dans  le 
traitement  des  dyscrasies  acides, 
08 ,  de  la  lithiase  biliaire,  f07  ; 
pour  accélérer  la  nutrition,  105; 
salines;  dans  le  traitement  de  la 
lithiase  biliaire,  106;  de  l'accès  de 
goutte,  314.  —  fraîches,  abon- 
dantes et  diurétiques;  leur  utilité 
dans  l'ictère  aigu,  107.  le  dia- 
bète sucré,  195,  224,  227',  229.  — 
(ilvulines,  dans    la   gravelle,    302. 

Brides.  Eaux  de  —  dans  le  traite- 
ment de  la  lithiase  biliaire,  105; 
de  l'obésité,  130;  de  la  gravelle, 
305. 

Bronchite.  Rapports  de  la —  avec 
la  lithiase  biliaii'o,  88;  avec  la 
goutte,  dans  l'enfance,  285  ;  dans 
l'adolescence ,  287  ;  dans  l'âge 
adulte,  288,  291,  293.  —  asthma- 
tique, 358,  359. 

Broussais.  Son  œuvre,  2. 


Cachexie  biliaire;  ses  causes,  98. 

Calculs  biliaires,  81,  82.  Constitu- 
tion des  — ,  83.  Conditions  de  for- 
mation des  — ,  8i.  Migrations 
incomplètes  des  —  ;  leurs  consé- 
quences, 93  à  99.  Coexistence  des 
—  et  des  calculs  urinaires,  91, 
92.  Voies  anormales  d'expulsion 
des  —  99,  100.  Traitement  pro- 
phylactique et  curatif  des  —,  101 
à  100.  Traitement  des  accidents 
de  la  migration  des  — ,   107,  108. 

—  mixtes,  251. 

—  oxaliques,  251. 

—  phosphutiques,  249,  250,  251. 

—  rénaux  ,  dans  l'ostéomalacie  , 
54;  dans  la  dyscrasie  acide,  02. 

—  urinaires,  91.  (Voy.  Graviers.) 

—  vésicaux  :  dans  l'ostéomalacie,  ?4  ; 
dans  la  gravelle,  248,  251. 

Calvitie,  dans  la  goutte,  288. 

Cancer,  dans  la  goutte,  282. 

Capvern.  Eaux  de  —  dans  le  trai- 
temeiil  de  la  gravelle,  262. 

Carlsbad.  Eaux  de  —  dans  le  trai- 
tement de  la  lithiase  biliaire,  105, 
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de  l'obésiU',  \'M),  de  hi  irravello, 
My.i,  des  concrétions  uiiques,  30(i, 
des  concrétions  lophacées,  308. 

Caséine,  •2'M\. 

Caséification.  dans  le  di.tbi'to  su- 
cré. I!i0. 

Cataracte,  dans  le  diabète  sucré. 

l!IO. 

Cellules  (UHifoiniiiiica.  Leur  évolu- 
tion ,  leurs  formes,  leur  durée, 
30  à  3"i,  —  hi'patiijuis.  Destruction 
des  —  consécutive  à  rencluve- 
jnenl  dos  calculs  dans  le  canal 
cholédoque,  93;  ses  ellets  sur  la 
nutrition,  9;».  OO.  HAIp  des  —  dans 
la  plyi'Ojiénie  hépatique,  lii  h 
!4G.  kôle  des  altérations  des  — 
dans  la  j^lycosurie,  liiO.  Intlnencc 
des  modificateurs  de  la  nutrition 
des  —  sur  la  p-lycosurie,  100. 

Céphalées  congestives  :  dans  la 
lithiase  biliaire,  88  ;  dans  la  goutte, 
•288. 

Chaleur.  L'inibibition  produit  de 
la  —  dans  les  membranes  mortes, 
21.  La —  est  une  source  de  forces 
intérieures,   22.  Inlluence    de  la 

—  sur  les  métamorphes  organi- 
ques, 33. 

Châtel-Guyon.  Eaux  de  —  dans  le 
traitement  de  l'obésité,  130. 

Chauffard.  Son  œuvre,  3  à  o. 

Chaux.  Insuffisance  de  la  —  dans 
les  maladies  de  la  croissance  ju- 
vénile ;  la  conseiller  sous  forme 
d'aliments  dans  le  traitement  de 
ces  maladies,  38.  Conditions  qui 
s'opposent  à  l'absorption  de  la  — , 
46.  Formes  sous  lesquelles  pénè- 
tre la  —  dans  l'économie  ;  sa 
combinaison  avec  l'acide  phospho- 
glycérique,  47.  Diminution  de  la 

—  dans  le  rachitisme,  4(i,  dans  l'os- 
téomalacie,.oi,  dans  l'oxalurie,03, 
00.  Utilité  et  inconvénients  de  la 

—  dans  le  traitement  des  dyscra- 
sies  acides,  00.  La  prédominance 
de  la  —  détermine  la  précipitation 
de  la  cholestérine,  70,  80,  102. 
Rôle  de  la  —  dans  la  patbogénie 
de  la  lithiase  biliaire,  84,  8.').  102. 
Indications  thérapeutiipies  qui  ont 
pour  but  d'empêcher  la  dissolu- 
lion  de  la  —  dans  le  traitement 
de  la  lithiase  biliaire,  103  et 
seq. 


b't'/s  lie  — .  Uôle  des  —  dans  la 
palhogénie  du  rachitisme,  W,  M. 

Carbomilf  de  — .  inconvénients  de 
rem[iloi  du  —  dans  le  traitement 
des  diariliées  infantiles,  'tl .  l'tilité 
du  —  dans  le  traitement  des  dys- 
crasies  acides,  07.  —  dans  les  cal- 
culs vésicaux,  248,  21-9. 

Eau  (le  — ;  dans  le  traitement  des 
dyscrasies  acides,  (t7.  Ses  incon- 
vénients dans  le  traitement  du  ra- 
chitisme, 40,  47. 

iktalate  de  —  dans  les  urines  après 
l'ingestion  de  l'eau  de  chaux.  tiV; 
dans  l'oxalurie,  Oa;  dans  les  uri- 
nes de  l'obèse,  110,  du  goutteux, 
288.  —  dans  les  calculs  vésicaux, 
2i9,  257,  239. 

rhosjihate  de  — .  Rôle  du  —  dans 
la  constitution  des  éléments  ana- 
tomiques,  33.  Abus  du  —  dans 
le  traitement  des  maladies  de  la 
croissance  juvénile,  39.  Mauvaise 
•'•laboration  du  —  dans  le  rachi- 
tisme, W.  Origines  du  — •  d'ossi- 
fication, 17.  Conditions  qui  s'op- 
posent i'i  l'absorption  du  — .  tO. 
47.  Conditions  qui  favorisent  la 
solubilité  et  la  redissolution  du 
— ,  48,  33.  Du  défaut  de  pénétra- 
tion et  de  fixation  du  —  dans  les 
éléments  anatomiques ,  dans  la 
pathogénie  du  rachititismc,  30. 
Élimination  incomplète  du —  des 
os  ostéomalaciques,  34.  —  triba- 
sique;  monobasique,  dans  l'oxa- 
lurie, 00.  —  dans  les  calculs  vési- 
caux, 248,  249, 

Urates  (nnorphes  de  —  dans  les  lo- 
phus,  200. 

Chloral.  Action  de  l'hydrate  de  — 
sur  la  production  de  la  glycosu- 
rie,   108:  sur   lassimilation,  108. 

Chloroforme.  Action  du  —  sur  la 
glycosurie,  108;  sur  l'assimilation, 
108. 

Chlorose.  Le  chiffre  des  globules 
sanguins  peut  être  normal  et 
même  augmenté  dans  ceilaines 
— ,  39,  1 1  k  La  —  des  géants.  Ho. 

Chlorures.  Rôle  des  — ,  242.  Dé- 
faut des  —  dans  le  cancer,  24-o. 

—  '//•  sodiion.  Action  du  —  sur  la 
production  de  la  glycosurie,  169. 
Le  sucre  dans  le  sang  agit  comme 
le  —,  191,  192.  Le  —dans  letrai- 
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lement  du  (li;ibète,  iiS,  230.  Rôlo 
du  —  dans  les  métamorphoses  de 
la  matiire  azotée,  'ii'2.  Diminu- 
tion du  —  dans  la  jî^oulto,  '2ti».  Le 

—  dans  les  toplius,  2GG.  Le  — 
dans  le  traitement  de  la  gravello 
uriiiuo,  :i(),">. 

Cholates  ralcaii-es,  80,  Ho. 

Cholédoque  (canal).  Lésions  ana- 
tomi(iues  du  —  consécutives  à 
l'enclavement  des  calculs,  Oi,  95. 
Glycosurie  à  la  suite  de  la  liga- 
ture du  — ,  l.")9. 

Cholestérine.  Origines,  rôle  do  la 
— ,  (iO,  l't,  7;>,  79.  Accumulation 
de  la  — ,  7!l.  Conditions  de  solu- 
bilité de  la  —,  79,  80.  Calcul  de 

—  dans  la  vessie,  79;  dans  la  vé- 
sicule biliaire,  81,  82.  ji^léments 
qui  renferment  de  la  —  ;  mise  en 
liberté  de  la  —  dans  le  foie  ;  éli- 
mination de  la  — ,  81.  La  —  dans 
les  calculs  biliaires,  84.  Condi- 
tions de  précipitation  de  la  — , 
81,  82,  8'i-,  102.  Empêcher  la  pré- 
cij>itation  de  la  —  dans  le  traite- 
ment de  la  lithiase  biliaire,  103  à 
iOfi.  Excès  de  la  —  dans  le  can- 
cer, 2io. 

Cholestrémie,  U.i. 

Chylurie.  79. 

Cirrhose  biliaire,  9i,  90.  —  hépa- 
tijur.  La  glycosurie  peut  être  un 
accident  de  la  — ,  lo8,  io9.  La 
glycosurie  de  la  —  n'est  pas  le 
diabète,  17o.  La  —  est  cause  de 
l'augmentation  de  l'acide  urique, 
2;i(j. 

Climats.  Intluence  du  —  sur  le 
développement  du  rachitisme,  4o, 
277,  de  la  lithiase  biliaire,  80, 
277  ,  du  diabète  sucré,  184,  224, 
220,  277,  de  la  goutte,  270,  277. 
Choix  du  — ,  dans  le  traitement 
prophylacti(]ue  de  la  goutte,  312, 
de  l'ostéomalacie,  277,  de  l'obé- 
sité, 277,  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  330. 

Colchique.  Indications  du  — .731. 

Colique  hcpdti'/ue.  Elle  est  une 
manifestation  rare  de  la  lithiase 
biliaire,  82.  Utilité  de  la  —,  100. 
Traitement  de  la  — .  107. 
-  néphrétique.  Ses  rapports  avec 
la  lithiase  biliaire.  91.  1)2.  La  — 
chez    le    nourrisson,    2o9.    La    — 


comme  accident  prémonitoire  de 
la  goutte.  2!»(). 

Combustions.  Rôle  de  l'oxygène 
dans  les  — ,  113.  Défaut  de  — 
comme  cause  de  l'augmentatioiî 
de  l'hyperglycémie,  101  .  102. 
Rôle  de  la  —  dans  la  fièvre,  293. 
(voy.   O.ri/ilation). 

Concrétions  ammoniacales,  248  , 
249.  —  oxaliriiies,  uriques,  249, 
259.  —  biliaires  (voy.  calculs). 

Constitution.  Définition  de  la  —  ; 
elle  est  une  caractéristique  stati- 
que, 2.3.  Altération  de  la  —  dans 
les  maladies  de  la  croissance  ju- 
vénile, 37  ;  ses  résultats,  40.  In- 
llucnce  d'une  alimenlation  défec- 
tueuse sur  les  modifications  de 
la  —,  243. 

Contrexéville.  Eaux  de  —  dan? 
le  traitement  du  diabète  sucré. 
227  ;  de  la  gravelle,  201  ;  des  con- 
crétions tophacées,  308. 

Coryza.  Ses  rapports  avec  la  li- 
thiase biliaire,  88;  avec  la  goutte, 
dans  l'enfance,  285;  dans  l'ado- 
lescence, 287  ;  chez  l'adulte,  288, 
291,293.  —  asthmatit|ue,357,358. 

Créatine.  230. 

Créatinine,  230. 

Crétinisme.  Condition  première 
du  — ,  4."). 

Croissance  de  l'élément  anato- 
mique,  31  à  33.  —  centrale;  po- 
laire. 32.  — juvénile;  sa  patholo- 
gie;  sa  thérapeutique.    30   à  40. 

—  rapide  pendant  l'état  de  ma- 
ladie, 40;  sa  thérapeutique,  41. 
Ostéite  de  —  après  la  fièvre  ty- 
phoïde, 41,  42.  —  infantile,  42. 
(voy.  Sevrage,  Rachitisme.) 

Curare.  Action  du  —  sur  la  glyco- 
génie  musculaire  et  hépatique, 
139,  140,  159,  168. 

D 

Dermatoses.  Rapports  des  —  avec 
l'obésité,  121.  —  dans  l'asthme, 
la  migraine,  la  goutte,  le  rhuma- 
tisme, '.]'t-'2.  ;{44.  301. 

Désassimilation,  10,  17,  35,  243. 

—  de  la  matière  azotée,  59,  60, 
01,  77.  Rôle  de  la  —  dans  la  pro- 
duction de  l'obésité.  112,  127. 
Théorie  du  diabète  basée  sur  un 
vice  de  la  — ,  177.  De  la  —  dans 
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le    cours  du    di;il>rlo .    Jll.    Jl-j. 
Les  boissons  a([ii(Mises  iicoclùrenl 
les  actes  do  l.i  —,  ii{). 
Déshydratation,  dans  le  di.ilMMc. 

Dextrine.    'rransformatiDiis   de    la 

—  ;  l'Ile  existe  dans  le  sang  des 
herbivores,  137.  —  animale,   l!!!l. 

-  dans   le  sang  diabétique,  20(1. 
Diabète  sucré.  Théories  du  —  170. 

—  pancréatique,    171,    172,    I7:i. 

—  hépatogéne,  47;i,  176.  —  par 
vice  de  désassiinilalion,  177,  178. 

—  par  non-utilisation  du  sucre, 
178,  17!).  Ktiologie  du  — .  180. 
Diiïérentes  formes  du  —,  180.  181 . 

—  nerveux;  sa  (MMliquc,  180,  181. 
Relations  héréditaires  du  —  avec 
l'aliénation  mentale  et  l'épilepsie. 
182.  Connexions  des  affections 
du  système  nerveux  avec  le  — ^, 
182.  liôle  de  l'hérédité  dans  la 
production  du  — ,  183  à  185.  In- 
iluence  de  l'âge,  du  sexe  dans  la 
production  du  — ,  184.  Unie  des 
abus  alimentaires,  des  profes- 
sions, des  conditions  sociales,  18V, 
185.  Diabète  des  .luifs,  18:i.  Mala- 
dies qui  s'observent  chez  les  pa- 
rents des  diabétiques,  186.  Anté- 
cédents pathologiques  persoimcls 
desdiabéti(iues,  18(i.  Coïncidences 
morbides,  187.  Altérations  de  la 
nutrition  dans  le  —,  189,  190.  — 
sans  polyurie,  iy3.  —  graves  ;  • — 
légers,  199.  —  dans  le  cours  de 
la  grossesse,  de  la  lactation.  200. 
Altérations  de  la  bouche  et  des 
muqueuses  dans  le  — ,  200,  201. 
Catégories   clini(jues   du   — ,  212. 

—  gras,  maigre,  181,  213.  Con- 
ception pathogénique  du  — ,  210, 
217.  Tableau  syno[)tique  des  con- 
ditions pathogéniques  du  — ,  218 
à  221.  Coma  diabétique,  227. 
Thérapeutique  du—,  222  à  232. 
Traitement  des  complications  du 
— ,  233.  Rapports  de  fréquence 
du  —  avec  la  gravelle,  202  ;  avec 
Ja  goutte,  272,  275,  281. 

Diastase  végétale.  Action  de  la  — 
sur  le  glycogène,  139. 

Diathèse.  Délinition  de  la  —,  88, 
187,  188,  2io,  2'i-0,  370  à  379. 
Maladies  qui  résultent  d'une  dia- 
thèse,   246,  378.  Incompatibilité 


entre  les  — ,  282.  -  rhumatis- 
male. 322,  323.  —  darlreuse,  361. 
arihritiipie,  362,  363.  —  bra- 
(lylrn|ilii(iiie,  378. 

Diététique  dans  les  maladies  al- 
gues de  l'enfance  et  de  l'adoles- 
cence. U. 

Diète  carnée,   (voy.  Alimentation). 

Dififusion.  Lois  de  la  —  suivant 
(jne  la  cellule  est  morte  ou  vi- 
vante, 20.  Elle  est  une  source  de 
forces,  21.  Les  variations  de  la  — 
inlluencent  la  translation  d'ex- 
pulsion ,  30.  Troubles  de  la  — 
engendrés  par  l'hyperglycémie , 
190  à  193,  196. 

Digestion.  Troubles  de  la  —  dans 
i;i  lithiase  biliaire,  96,  98.  Sur- 
veiller les  fonctions  de  la  —  dans 
le  traitement  de  la  lithiase  bi- 
liaire, 105.  Troubles  de  la  —  dans 
la  pathogénie  de  la  glycosurie, 
170,  171,  175,  de  la  gravelle, 
256,  dans  la  goutte,  270.  Troubles 
de  la  —  prémonitoires  de  l'accès 
d'asthme,  360. 

Doctrines.  Les  nouvelles  —  en 
médecine,  10  à  13;  leur  applica- 
tion en  chirurgie,  1 1. 

Durande.  Remède  de  — ,  dans  le 
traitement  de  la  colique  hépati- 
que. 10(i. 

Dyscrasie  acide.  Ses  causes,  ses 
elfcts,  sa  thérapeutique,  57  à  68. 
—  produite  par  les  acides  biliaires; 
ses  conséquences,  95.  —  produite 
par  les  acides  uriquc,  oxalique, 
64  à  66,  271,  272.  —  produite  par 
l'acide  lactique,  281.  Le  rhuma- 
tisme a  été  considéré  comme  le 
résultat  d'une  — ,  338  à  340. 

Dyspepsie.  —  dans  les  dyscrasies 
acides;  son  traitement,  67.  — 
dans  la  lithiase  biliaire,  88.  In- 
tluence  de  la  —  intestinale  dans 
la  pathogénie  de  l'obésité,  111, 
116.  Intluence  de  la  —  sur  la  gra- 
velle, 256,  262;  sur  l'exagération 
de  formation  de  l'acide  urique, 
270,  de  l'acide  lactique,  271.  Fré- 
quence de  la  —  dans  la  goutte, 
281,  287,  288,  292. 


Eau.   Inllucncc  de  1'  —  dépourvue 
de  chaux  sur   l'ostéomalacie,  52. 
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Augmentation  de  1'  —  dans  le 
tissu  des  os  ostéomalaciques.  'Mi. 
L'  —  est  l'aboutissant  extrême  des 
oxydations.  a7.  237.  —  liôle  de 
r  —  de  diirusion,  dans  riivpcr- 
glycémie.  KM  à  l'J3,  IDO. 

—  alraWirx.  Utilité  des  —  dans  le 
traitement  des  dyscrasies  acides, 
fi".  Abus  des  —  dans  la  gravelle, 
■2.")i.  Indications  des  —  dans  le 
traitement  du  diabète,  i'i'l;  de  la 
i;ravelle,  30o.  — •  cliaudos.  dans  le 
traitement  de  la  litbiasc  biliaire, 
10.;.  lOG  ;  de  Tacrès  de  goutte. 
314,  3i;;. 

—  alimrntairr.  Influence  de  1'  — 
ingérée  en  abondance,  sur  l'urée, 
l'acide  urique.  30!  ;  dans  le  trai- 
tement de  la  lithiase  biliaire,  103  ; 
du  diabète,  227.  Rôle  de  1'  — 
d.ins  les  métamorphoses  de  la 
matière  azotée,  242  à  244.  — 
rhaude.  Action  de  1'  —  sur  l'or- 
ganisme .  302.  Utilité  de  1'  — 
dans  le  traitement  do  la  gravelle, 
302;  de  l'accès  de  goutte  314,31."). 

—  de  citerne.  Utilité  des  —  dans 
le  traitement  des  calculeux,  lOli. 

—  distillée.  Ses  avantages  dans  le 
traitement  de  la  lithiase  biliaire, 
lOj.  —  froide.  Ses  indications 
dans  le  traitement  du  diabète, 
227  ;  de  la  gravelle,  302  ;  de  l'accès 
de  goutte,  314. 

—  gazeuses.  Leurs  inconvénients. 
(Voy.  Boissons  fermentées). 

—  minérales.  Utilité  des  —  dans  le 
traitement  de  la  lithiase  biliaire, 
loi.  105.  —  alcalines,  dans  le 
diabète  sucré,  232.  —  chlorurées 
sadiques,  dans  le  traitement  de 
la  gravelle,  30o.  —  diurétiques, 
dans  le  diabète,  227.  —  tithinéi'S. 
dans  le  traitement  des  concrétions 
tophacées,  308. 

—  séléniteuses .    Inconvénients    des 

—  dans  la  lithiase  biliaire  ,  104. 
Eczéma.  Ses  rapports  avec  la  dys- 

ciasie  acide.  02  ;  avec  la  lithiase 
biliaire.  88  à  i»0;  avec  l'obésité, 
121  à  126;  avec  le  diabète,  180^ 
187,  218  à  221  :  avec  la  gravelle. 
262;  avec  la  goutte,  280,  288, 
293;  avec  le  rhumatisme  chro- 
nique, 344  ;  avec  Tasthme,  3;)8, 
3til.  302. 


Education.  —  collégiale.  Intluence 
possible  de  1'  —  sur  les  maladies 
de  la  croissance  juvénile,  36  à 
3!».  Etude  comparative  de  1'  — 
en  Fr.ince  et  en  Angleterre,  225, 
220.  242.  Intluence  de  1'  —  sur 
l'enfance,  225,  226,  242,  312;  au 
point  de  vue  de  la  prophvlaxie  du 
diabète.  225,  226,  de  la  goutte. 
,  312. 

Électricité  dans  le  traitement  des 
concrétions  tophacées,   308,  309. 
Embarras  gastrique.  —  chroni- 
que   dans     la    goutte.    288.   289, 
291. 
Embolies.    Doctrine    des   —  dans 
le   rhumatisme  ai'ticulaire  aigu . 
333,  :(3i. 
Emphysème.    Relations    de  1'    — 
pulmonaire     aigu    avec     l'accès 
d'asthme.  3.58  à  360. 
Endocardite,  dans  le  rhumatisme 

articulaire  aigu.  332,  333,  330. 
Enfance.  Maladies  de  croissance 
dans  la  première  — ,42  et  seq. 
(voy.  liKchitisme);  dans  la  seconde 
— ,  34  à  42.  Alimentation  défec- 
tueuse dans  I'  —,  42,  43,  46,  50, 
2 il,  242.  Fermentation  acide  du 
tube  digestif  dans  1'  — ,  50.  Con- 
séquences d'une  hygiène  mil  en- 
tendue dans  r  — ,  241,  242.  Abus 
alimentaires  dans  1'  — ,  260.  Soins 
hygiéniques  que  l'on  doit  donner 
dans  1"  — ,  aux  sujets  héré  - 
ditairement  prédisposés  au  dia- 
bète, à  la  goutte  (voy.  Hijgiénc). 
La  gravelle  dans  1'  — .  259,  260. 
Affections  de  la  première  et  de  la 
seconde  —  chez  les  sujets  hérédi- 
tairement prédisposés  à  la  goutte, 
284.  285,  312.  Le  rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu  dans  1'  — ,  285.  331. 
La  goutte  dans  1'  — ,  285.  La  mi- 
graine dans  r  — ,  242, 369.  L'asthme 
dans  r  — ,  359. 
Epilepsie.  Rappoi'ts  de  1'  —  avec 

le  diabète.  182. 
Epistaxis  dans  la  lithiase  biliaire, 
88;  dans  l'obésité.  115;   dans  la 
goutte,  285,  291,  293.  L'  —  est 
une  affection  fluxionnaire,  357. 
Ether.  Action  de  1'  —  sur  l'assimi- 
lation. 168. 
Erysipèle.    Pseudo  -  rhumatismes 
consécutifs  à  1'  — .  349. 
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Erythèmes  .   dans   la    lilliiasf    lii- 
liaiiv,  88. 

Evaporation.  L'  —  est  uiio  somer 
d;^  l'orccs.  "21 . 

Evian.  Eaux  d"  —  dans  le  tiaite- 
HKMit  du  diabète  sucré.  '227  ;  de  la 
t:ravoll(>,  2(>l. 
"  Exercice  musculaire.  Iiictuivéïiioiits 
de  r  —  exap^éré  dans  le  traite- 
ment des  maladies  de  la  crois- 
sance juvénile,  3!>  à  41.  Iniluence 
du  défaut  d'  —  sur  la  pathopénio 
de  l'ostéonialacie,  'M'k  Indications 
de  r  —  dans  le  traitenienl  dos 
dyscrasies  acides.  07,  de  la  lithiase 
biliaire,  107,  dr  l'obésité.  1M2.  du 
diabète  sucré.  227,  228.  Rôle  de 
r  —  dans  l'étiologie  de  l'obésité. 
118,  t  H*  ;  sur  la  production  de 
l'acide  uriquc.  i.'i.'i.  ;Ui3.  Indica- 
tions et  contre-indications  de  1'  — 
dans  la  gravellc  urique,  303.  Uti- 
lité de  r  —  modéré  et  inconvé- 
nients d'un  —  violent  dans  la 
goutte,  313. 

Excès.  Intlucnce  des  —  sur  le  dia- 
bète, 220;  des  —  de  table  sur  la 
pathogénie  do  la  gravelle .  2.'»(i; 
dos  —  vénériens  sur  la  f.'outle.  278. 
283,  313. 


Fer.  Inconvénients  du  —  dans  les 
maladies  de  la  croissance  juvénile, 
37.  Rôle  du  —  dans  la  constitu- 
tion de  l'élément  anatomiquc , 
35,  des  substances  azotées,  3o. 
Voies  d'élimination  du  — ,  230. 

Fermentation.  11.  —  lactique; 
ses  eii'ets  dans  le  rachitisme,  50. 
—  acide  du  tube  digestif,  ses 
causes,  ses  effets,  Gt,  62;  son  trai- 
tement, 67.  Théories  du  diabète 
par  défaut  de —  du  sucre,  171).  — 
urinairo.dansla  gravelle,  250, 2.ïl . 

Ferments.  Les  —  urinaires,  250; 
résultats  de  leur  apparition,  251. 
Les  —  stomacaux.  01.  62.  Les  — 
du  glycogène,  147,  148.  Les  — 
figurés,  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu.  33 i  à  :?36. 

Fièvre.  —  éphémère,  calarrhale. 
herpétique,  rliumatique,  293.  — 
goutteuse.  296,  297  ;  son  traite- 
ment, 315.  316.  — rhumatismale. 
333,  338. 


Fluxions  articulaires;  prémoni- 
toires de  la  goutte,  279;  dans  l'ac- 
cès de  goutte,  295.  290,  298.  Rap- 
ports des  —,  avec  la  (ièvr<'  gout- 
teuse, 298;  leur  Irailemenl,  315. 
Los  —  du  rhumatisme  aigu,  342. 

—  hcniorrhoidaires,  287,  291  (voy. 
Ifrniiirrhiinlca). 

Fluxionnaires  fmaladies).  (voy.  Mu- 
hi'lics).  .Viloctions  — ,  356.  3;;7. 

Foie  Congestions  du  —  dans  la 
lithiase  biliaire,  88.  Altérations  du 

—  consécutives  à  la  rétention  bi- 
liaire, 92.  Abcès  du  -  dans  la 
lithiase  biliaire,  95,  98.  Défaut  ou 
suppression  des  fonctions  du  — 
dans  la  lithiase  biliaire,  !I0;  elfets 
de  celte  suppression,  97,  !IH;  trai- 
tement des  accidents  qui  résultent 
de  cette  suppression.  108.  Veiller 
aux  fonctions  du  —  dans  le  trai- 
tement de  la  lithiase  biliaiie,  103. 
Dans  l'économie,  le  — joue  le  rôle 
d'un  végétal,  115.  Rôle  du  —  dans 
la  pathogénio  de  l'obésité,  110.  Le 

—  est  un  organe  d'excrétion  de 
la  graisse  et  de  la  cholestérine, 
118.  Agir  sur  le  —  dans  l'obésité, 
128,  131.  Rôle  du  —  dans  la  pro- 
duction du  sucre,  134  ;i  146,  154 
à  157.  (ilycosurie  pa''  dilacératiiui 
du  — ,  159.  Rôle  de  la  congestion 
du  —  dans  la  production  de  la 
glycosurie,  167.  Rôle  du  —  dans 
la  goutte,  270,  273.  Troubles  fonc- 
tionnels du  —  aux  approches  de 
la  goutte.  288,  289. 

Forces.  —  de  tension;  leurs  origi- 
nes, 20.  —  extérieures,  20,  21,  22. 

—  agisscmtes,  radicales,  25.  —  m- 
tô'ieures  ou  intracellulaires  ,  21 . 
22,  23:  leur  variabilité,  23;  leurs 
origines,  21,  22,  29,  71,  72. 

Formation  homologue,  hctérolo- 
guo,  32,  :!:(. 

Friedrichshall.  Eaux  de  —  dans 
le  tiaitement  do  la  lithiase  biliaire, 
105;  des  concrétions  uriques,  306. 

Froid.  Action  du  —  dans  le  traite- 
ment des  dvscrasies  acides,  68,  de 
l'obésité,  132,  du  diabète,  228. 

Furoncles,  dans  la  dyscrasie  acide, 
02:  dans  le  diabète  sucré,  190: 
dans  la  goutte,  288,  291, 
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Gangrènes,  dans  le  dial>ôle,  liJO. 

Gastralgie,  (-riscs  de  —  comme 
accident  prémonitoire  dans  la 
-ontte,  -im. 

Gélatine,  rtililé  de  la  —  dans  le 
traitenieiit  du  diabète  sucré.  21!  1. 

Globules  sanguins.  La  oholestérine 
du  san).'  se  trouve  en  beaucoup 
plus  forte  proportion  dans  les  — 
que  dans  le  sérum,  8t.  Par  leur 
destruction  dans  le  .foie,  ils  met- 
tent la  cbolestérine  en  lil)erté,  81. 
La  suppression  des  fonctions  hé- 
patiques rend  moins  active  la  des- 
truction des  —  séiiiles,  9.j.  Les  aci- 
des biliaires  accu  mules  dans  le  sang 
amènent  la  destruction  des  — ,  !i:i. 
Le  chilfre  des  —  peut  être  noi'- 
mal  chez  certains  chloroti(jnes  , 
;{0,  chez  l'obèse  anémique,  il't-; 
dans  la  chlorose  des  géants  ,  il 
peut  même  augmenter,  llo.  Rôle 
de  i'alléiation  des  —  sur  la  pro- 
duction de  la  glycosurie,  100, 170. 
Rôle  des  —  dans  la  genèse  .de 
l'urée   et  de  l'acide  urique,  233. 

Globuline,  i'M\. 

Glycémie  normale,  144  à  146,  149. 
Variations  pathologiques  de  la  — , 
loO  (voy.  Hyperglycémie). 

Glycérine.  Son  origine,  ses  trans- 
formations, 00,  73,  76,  77 ,  137. 
Sa  combinaison  avec  l'acide  phos- 
phorique,  73,  78.  Emploi  de  la  — 
dans  le  traitement  des  accidents 
résultant  de  la  suppression  de  la 
fonction  hépatique,  108.  De  la  — 
<'omme  combustible,  111,  I3:i.ln- 
lluence  de  la  —  sur  la  quantité  du 
sucre  diabétique,  198.  230.  La  — 
dans  le  traitement  du  diabète,  231. 

Glycocolle.  Le  —  peut  engendrer 
l'acide  acétique,  00  ,  l'acide  uri- 
([ue,  233.  Le  —  est  un  produit  de 
dédoublement  de  la  matière  azo- 
tée, 301  ;  ses  raftpoiis  avec  l'acide 
benzoïque,  301. 

Glycogène.  La  suppression  de  la 
fonction  liépati(iue  entraîne  l'ar- 
rêt de  formation  du  — ,  93,  97. 
La  matière  —  peut-elle  se  trans- 
former en  graisse,  113.  Le  — dans 
la  série  animale  et  végétale,  136. 
Distribution   du    —    dans   l'orga- 


nisme, 139.  Formation  du  -,140 
à  143,  134.  Le  —  héputique;  ses 
variations,  143  ;  ses  ti'ansforma- 
tions,  144  à  130,  136.  Le  —  mus- 
culnirc;  ses  transformations,  139, 
140, 143,  146,  1,t7;  le  —  ne  forme 
pas  de  sucre,  148. 

Les  générateurs  du  — ,  141  à  143, 

137.  Les  générateurs  du  —  d'ori- 
gine alimentaire  ne  sont  que  pour 
une  part  minime  dans  la  produc- 
tion du  — ,  134.  Causes  qui  s'op- 
posent à  la  fixation  dans  le  foie 
de    certains    générateurs    du  — , 

138,  139.  xVction  de  l'augmenta- 
tion de  l'apport  des  générateurs 
alimentaires  ou  organiques  du  — 
sur  la  glycosurie,  100.  Action  des 
générateurs  du  —  sur  la  quantité 
du  sucre  diabétique,  198,  199.  Le 

—  dans  les  tissus  des  diabétiques, 
201 .  Restreindre  l'introduction  des 
générateurs  du  —  dans  le  traite- 
ment du  diabète  sucré,  229  à  231. 

Glycogénie  normale,   144  à   148. 

—  musculaire,  139,  140,  143,  140, 
130;  théorie  du  diabète  dû  à  la 
— ,  176.  —  hépatique,  146,  149, 
130;  la  —  explique  la  glycémie 
normale,  136;  théorie  du  diabète 
fondée  sur  l'exagération  perma- 
nente de  la  — ,  173,  176. 

Glycose  (voy.  Sucre). 

Glycosurie,  149.  Conditions  qui 
déterminent  et  augmentent  la  — -, 
136  à  103.  —  dans  l'obésité,  101. 
Mécanisme  de  la — ,  190  à  192.  — 
passagère  des  nourrices,  200;  des 
goutteux,  272. 

—  asphyxique,  162. 

—  diabétique,  193  et  seq.  Origines 
de  la  — ;  elle  est  la  sauvegarde 
du  diabétique,  195.  Variations  de 
la—,  197. 

—  nerveuses,  104  à  100.  Interpréta- 
tions  physiologiques,  160  à  108. 

—  pseudo-glycosuries,  100. 

—  toxiques.  Substances  qui  peuvent 
déterminer  les  — ,  108. 

Goutte.  Oxalurie  dans  la  — ,  65. 
Pathogénie  de  la  —,  264  à  273. 
Théories  de  la  —  ou  pjutôt  de 
l'accès  de  —,  261),  268.  Etiologie 
de  la  — ,  274.  Pathologie  com- 
parée et  expérimentale,  274,  275. 
Distribution   géographique  de   la 
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— ,  270  il  277.  Maliiilit's  iVc(|iicMil(»s 
dans  les  aiiLéoédouU   personnels 
des  jj;oaltcux,  281.  Causes  o-ca- 
sio  nnellcs  de  l'accès  de  — ,  2H'.]. 
Aecidenls  piéinonitoires  de  la  — , 
28i-  ;\  2!U.  Iniiuinoneo  de  l'accès 
de  — ,  2'.M.  Alil.iilii's  qui  se  voient 
dans  les  périodes  intercalai  ces  des 
accès  de  — ,  2!I2.  Maladies  ainfues, 
paroxystiiiui's,  ihixionnaires  ;    af- 
fections tehriles  au  cours  de  la  — , 
29.3.  —  rétrocédée;  —  viscérale, 
29 1.  Complications  de  la  — ,  201, 
295.  L'accès  de  — ;  son  utilité,  293, 
29't,  298.Symptomat()lo^>-ie  de  l'ac- 
cès de  — ,  29o,  290.  Accès  de  — 
abarticulaires,  298.  Traitement  de 
la  —,  310,  31 1.  Prophylaxie  de  la 
—,  31 1,  312.  Traitement  d<'  laci-és 
de  — ,  311-  à  317.  Traitement  des 
complications  de  la  — ,  316.  Ca- 
ractères différentiels  entre   la  — 
proprement  dite  et  la  pulyarllirite 
chronique  déformante,  318  à  320. 
—  asthénit|ue,  320,  3i:"j.  —  rhu- 
matismale, 320. 
Graisses.  Rôle  des  —  dans  l'orga- 
nisme, 69,  71,  72.  Origines  des  — , 
71,  72.  75,  77,  110,  1 12.  Ktats  sous 
lesquels  se  trouvent  les  —  dans 
l'organisme,  72.  Les  —  neutres; 
solides,  liquides,  72,  73.  Elles  peu- 
vent être  suppléées,  72.  Elles  sont 
dissoutes  par  les  savons,  73,  76, 
par  la  léeithine,   73.    Elles  sont 
émulsionnées  par  le  suc  pancréa- 
tique, 75.  Proportions  de  la  —  à 
l'état    normal  dans  le  corps  hu- 
main, 73.  Utilisation  des  —  dans 
l'état  de  santé,  73,  74,  dans  l'état 
de  maladie,  74.  Les  —  alimentaires 
75.  Ingestion  de  la  —  en  excès  ; 
élimination  de  la  —  à  l'état  nor- 
mal, à  l'état  pathologifiue,  77  à 
79.  La  —  ne  peut  être  substituée 
au  sucre  et  réciproquement,  78. 
Importance  de  l'ingestion  de  f[uan- 
tités  modérées  de  —  dans  l'ali- 
mentation, 80,  dans  le  traitement 
de  la  lithiase  biliaire,  104.  Défaut 
d'absorption  des  —  dans   le   cas 
d'enclavement  de  calculs  dans  le 
canal  cholédoque,  96  ;  son  traite- 
ment,  107,   108.  Cas  dans  le(|uel 
il  faut  restreindre  l'usage  des  — 
alimentaires,    107,    10^.    Peuples 
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qui  se  nouirissent  de  — ,  111. 
Iniluence  dn  défaut  d'o.xydation 
de  la  —  et  de  certaines  maladies, 
sur  son  accumulation,  III,  112, 
114,  116,  117.  l'orination  de  la  — 
par  la  désassimilalion  dt,-  la  sub- 
stance azotée,  112.  Hôlo  dill'i'rent 
des  —  dédoubli'Cs  et  des  —  l'inul- 
sionnées,  III,  117,  131,  132,  133. 
Rôle  du  sang  dans  la  combustion 
de  la  — ,  ll.i.  Le  foie  est  un  or- 
gane d'excrétion  de  la  — ,  1 18.  La 
combustion  de  la  —  ne  s'opère 
({ue  dans  un  milieu  alcalin,  118, 
130,  131.  Circonstances  dans  les- 
quelles la  combustion  de  la  —  se 
trouve  entravée,  118.  Indications 
t[ui  favorisent  l'élimination  de  la 
— ,  131  à  1:53.  Influence  de  l'in- 
gestion des  —  sur  la  quantité  du 
sucre  diabétique,  198.  Destruction 
de  la  —  dans  le  diabète,  213. 
Utilité  des  —  dans  le  traitement 
du  dial)ète  sucré,  231.  La  —  est 
un  degré  inférieur  de  l'oxydation 
des  produits  non  azotés  du  dé- 
douljlement  de  la  matière  protéi- 
que,237,  238.  Excès  de  la  — dans 
la  goutte,  dans  le  cancer,  245. 
Gravelle.  —  dr  cyatine,  247. 

—  oxalique,  2i7,  2i8,  2()0.  —  dans 
le  sang  goutteux,  271. 

—  pileuse,  247. 

—  phosphatique ,  2i7,  248. 

—  urique,  diathésique  ou  de  cause 
interne,  247,  248,  251.  Pathogénie 
de  la  — ,  252  à  257.  Étiologie  de 
la  — ,  258.  Climats,  races,  258. 
—  chez  les  animaux,  259.  Influence 
de  l'âge,  du  sexe,  des  professions, 
du  genre  de  vie,  259,  260.  Héré- 
dité de  la  — ,  261 .  Parentés  morbi- 
des de  la—,  26f ,  262,  263, 265, 292. 
Traitement  de  la  — ,  2!)9  et  secj. 

Graviers.  Leur  ;'onstitution  ;  leur 
pathogénie,  248  à  251. 

Grossesse.  Influence  de  la  — ;  sur 
l'ostéomalacie,  52,  55;  sur  la  li- 
thiase biliaire,  86;  sur  l'obésité, 
120.  Diabète  dans  le  cours  de  la 
— ,  200.  Influence  de  la  —  sur  la 
tuberculose,  337.  Rhumatisme  de 
la  — ,  354. 

H 

Haleine.  —  ftHide.  Causes  de  1'  — , 
26 
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(i;t,  ()i;  —  dans  Toxaluric,  63;  — 
oliez  ronfant  par  l'abus  des  vian- 
des, -i'tl,  212. 

Hémoptysies,  dans  l'ohi-siti-,  ili). 

Hémorrliagies,  dans  rictère  cal- 
culeux  chronique,  95;  dans  l'ohé- 
sitô.    II;»;   dans    le    rhumalisnie. 

Hémoglobine,  230.  L'  —  se  voil  en 
excès  dans  le  cancer,  2'io. 

Hémorrhoïdes.  Relations  des  — 
avec  la  lithiase  biliaire,  88,  89,  90; 
avec  l'obésité,  122,  123;  avec  le 
diabète,  221  ;  avec  la  g-ravelle,  202; 
avec  la  goutte,  280,  293.  C'est  une 
atïcclion  Ihixionnaire,  337. 

Hépatique  (canal).  Altération  du 
—  à  la  suite  de  l'occlusion  des 
canaux  biliaires,  93. 

Hépatique  (colique).  (Voy.  Colique.) 

Hérédité.  De  1'  —  des  modes  nutri- 
tifs vicieux  à  propos  de  la  lithiase 
biliaire,  88  à  92;  de  l'obésité,  120 
à  120;  des  désordres  du  système 
nerveux,  182;  du  diabète  sucré, 
183  à  188,  218  à  221  ;  de  la  gra- 
velle,  201  à  203;  de  la  goutte,  279, 
280  ;  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  328,  329,  332;  du  rhuma- 
tisme articulaire  chronique,  342, 
344;  de  la  migraine,  370. 

Héréditaires  (maladies).  (Voyez 
M'tladies.) 

Herpès,  dans  la  blennorrhée  gout- 
teuse, 280. 

Hippocrate,  son  école,  sa  méthode, 
sa  doctrine,  6,  7. 

Hombourg.  Eaux  de  —  dans  le  trai- 
lenienl  de  la  lithiase  biliaire,  104; 
de  l'obésité,  130. 

Humeurs.  Acidité  des  —  dans  la 
goutte,  230,  200,  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  338,  341 
(voy.  Dyscrasic  nci'le).  Alcalinité 
des  —  (voy.  Alcalinité). 

Humorales  (maladies).  (Voy,  Mala- 

ilirs.) 

Hydrémie,  dans  le  diabète  sucré. 

Hydrothérapie.  Indications  de  1'  — 
dans  le  traitement  des  dj^scrasies 
acides,  08;  dans  l'obésité,  130; 
dans  le  diabète  sucré  ;  dans  la 
goutte,  313.  Contre-indications  de 
r  —  dans  le  diabète  azoturique, 
233;  dans  la  goutte,  313. 


Hygiène  :  dans  la  lithiase  biliaire, 
103  fi  106;  dans  l'obésité,  127  et 
seq;  dans  l'enfance  des  sujets  hé- 
réclitaircment  prédisposés  au  dia- 
bète, 224  à  220;  dans  l'enfance 
des  sujets  héréditairement  prédis- 
posés à  la  goutte,  312,  313.  Con- 
séquences d'une  mauvaise  —  dans 
l'enfance,  241,  242. 

Hyperglycémie,  149.  La  diminu- 
tion de  l'aptitude  des  tissus  à  as- 
similer le  sucre  est  la  seule  cause 
de  F  — ,  136,  170.  L'augmentation 
de  l'apport  ou  de  la  production 
du  sucre  n'est  pas  une  cause  d'  — , 
1 30.  Résumé  pathogénique  de  1'  — , 
130.  Conditions  qui  augmentent 
1'  —,  100,  toi.  Rôle  de  1'  —  dans 
la  production  des  symptômes  ner- 
veux du  diabète,  181.  Elfets  de 
r  — ,  189  et  seq.  Troubles  de  la 
diffusion  engendrés  par  1'  — ,. 
190. 

Hypertrophie  élémentaire,  17. 

Hypoxanthine,  236. 

Hystérie.  Rapports  de  1'  —  avec 
l'obésité,  110,  117,  121,  122,  125; 
avec  le  diabète  sucré,  182. 


Ictère  dans  la  lithiase  biliaire.  — 
passager,  93.  —  chronique,  93,  94; 
ses  conséquences,  97,  98;  il  peut 
supprimer  le  diabète,  97.  L'  — 
hémaphéique  peut  succéder  à  1'  — 
biliphéique,  90.  Rôle  de  l'urobi- 
line  dans  1'  —  hémaphéique,  97. 
Traitement  de  1'  —  aigu,  de  1'  — 
chronique,  107. 

Icthyose,  comme  cause  de  la  gra- 
velle,  236. 

Imbibition.  Acte  physique  de  la 
nutrition,  21. 

Inosite,  130.  —  dans  l'urine  dia- 
bétique, 200.  —  dans  le  traitement 
du  diabète,  230. 

Inosurie,  200. 

Inuline,  137. 

Inulinurie,  160. 

Iritis  bleiuiorrhagique,  332. 

Irritabilité,  20.  Critique  de  1'  — , 
27,  28. 

Israélites.  De  l'obésité  chez  les  en- 
fants— ,  113.  Du  diabète  chez  les 
—,  183. 
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Kreuznach.    Eaux   do  —   daiis  lo 

trailriiiciiL  (le  la  i,M"avello,  30."». 
Kissingen.  Eaux  de  —  dans  le  Irai- 
temeiil  de  la  lilliiase  biliaire,  lOli, 
de  l'ohésité,    130,  de  la  gravcllc, 
305. 

I. 
Lactation.  Inlliience  de  la  —  sur  le 
di''V('lo|i()einent   de  la  lithiase  bi- 
liaire, S(î.    Diaht'to  dans  lo  cours 
de  la  laelalion,  2(10,  201.  Inthience 
de  la  —  sur  la  tuberculose,  337; 
sur  le  pscudo-rliuniatisiue,  35 1. 
Lacté  (n'-uirne).  (Voy.  Aliiiiviil((tion.) 
Lactose,  130,   137,  201.  —  dans  le 
IraitciiuMit  du  diabète  sucré,  231. 
Lactosurie,  100. 
Lait,    (ilvcosurie  par  rétention   du 

—,  Kid. 
Lécithine.  Rôle  de  la  —  dans  la 
constitution  de  certains  éléments 
anatoniiques,  35.  —  dans  le  jaune 
d'œuf,  38;  dans  la  dissolution  des 
graisses,  73,  108.  On  trouve  la  — 
associée  à  la  cholestérine  dans  les 
tissus,  74,  79.  Excès  de  la  —  dans 
le  cancer,  245. 
Leucine.  Ses  origines,  ses  dérivés, 
60.  Apparition  de  la  —  dans  le 
tissu  du  foie  et  dans  les  urines, 
après  l'obstruction  du  canal  cho- 
lédoque, 94.  La  —  est  un  proiluit 
d'élaboration  de  la  matière  azotée, 
236.  Intluencc  de  la  —  sur  la  pro- 
duction de  l'urée,  300. 
Lévulose,  136,  137.  —  dansie  sucre 
diabétique,  200;  son  action  sur  le 
sucr^  excrété,  230.  La  —  dans  le 
traitement  du  diabète  sucré,  231. 
Lévulosurie,  KiO. 
Lipémie,  physiologique,  76.  —  ac- 
compagnée de  chykirie,  79. 
Lithiase  biliaire.  Conditions  de  sa 
production,  81    à  Sk   Fré(juencc 
de    la   — ,   82,   83.   Etiologie    de 
la  —   :   vieillesse    et   sexe   fémi- 
nin ,  83 ,   86 ,  vie   génitale   de   la 
femme,  et  vie  sédentaire,  85   à 
87,  maladies  chroniques  de  l'uté- 
rus,   87,    inthience   du    ralentis- 
sement de  la  nutrition,  85  à  87. 
Maladies  qui    s'associent   à  la  — 
chez  lindividu  et  dans  sa  famille, 
87  à  92.  Accidents  de  la  —,  91   à 


100.  Thérapi'utique  de  la  —,  I0| 
à  107.  'rhcra(tcutiqiie  des  acci- 
dents de  la  —,  loii  ;i  108. 

Lithine.  Ililili'-  des  selsdo  —  dansie 
Irailciiicnt  des  concnHions  topha- 
cées,307,  308;  dans  le  Iraitcmcnl 
de  l'accès  d(!  goutte,  314,  315. 

Lumbago.  Ses  rapports  avec  la  li- 
thiase biliaire,  88,  avec  l'obésité, 
122  à  120,  avec  le  diabète,  186, 
2l8à220,  avecla  goutte,  281,  avec 
le  rhumatisme  articulaire  chroni- 
que, 3i2,  3iri-,  365,  366. 

Lumière.  La  —  est  une  source  de 
forces  intérieures,  22.  Inlluence 
de  la  —  sur  les  métamorphoses 
organiques,  35. 

Magnésie.  Uratc  de  —  dans  les  to- 

pluis,  267. 
Maladies.  Disposition  à  la  — ,  2i5. 

—  arthritiques,  362,  37!». 

—  chroniques.  Caractères  des  — , 
373,  374. 

—  fluxlonnaires,  293,  342,  356,  357. 

—  héréditaires,   87,    120,    184,  261 
279,  332,  370.  Ce  qui  est  hérédi- 
taire dans  les  — ,  c'est  le  trouble 
nutritif  qui  les  engendre,  183,  184. 

—  humorales,  265,  266. 

—  infectieuses,  335  à  337,  3.53,  33k 

—  rhumatismales  ,  324 .  Relations 
des  —  avec  les  maladies  qui  déri- 
vent de  la  nutrition  retardante, 
325,  326,  328,  329,  330,  342,  3ik 
Les  —  abarliculaires,  356,  357,364. 

Mannite  :  son  action  sur  le  sucre 
excrél(\  230. 

Marasme  Jiiliaire,  96  à  100. 

Margate.  Hains  de  mer  de  — ,  dans 
la  scrofule,  303. 

Marienbad.  Eaux  de  —  dans  le 
traitement  de  la  lithiase  biliaire, 
105;  de  l'obésité,  130. 

Martigny.  Eaux  de  —  dans  le  trai- 
tement des  concrétions  tophacées 
cl  de  la  graveile,  .308. 

Massage.  Indications  et  contre-in- 
dications du  —  dans  le  traitement 
des  concrétions  tophacées,  308. 

Matière  albitmitioide.  (Voy.  Matière 
azolrr). 

—  azotée.  Produits  de  décomposition 
de  la  —,  59,  60.  Rôle  du  foie  sur 
la  — ,  1 1  i.  Rôle  de  la  —  dans  la 
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production  do  la  .«raissc,  lia.  M6- 
lainorphoses  insut'lisantes  de  la  — , 
•2'.\t,  '23.") ;  maladies  (jui  en  résnl- 
lent,  235.  Transformation  nor- 
male de  la  — ,  23.),  230.  Dillrrents 
defîPés  d'oxydation  de  la  — ,  237, 
238;  ses  consénuences,  238,  239. 
Agents  qui  intluencent  Félabora- 
tion  de  la  — ,i'M.  Mauvaise  él;iho- 
ration  de  la  —  chez  les  diaitétiques, 
202,  chez  les  goutteux,  272,  273. 

—  azotà'  végétale.  Ses  transforma- 
tions, 237. 

—  circulante,  19,  25,  70,  71,  154. 

—  colorantes.  Produits  azotés  de  la 
destruction  de  la  matière  azotée; 
leur  élimination,  236. 

—  e.vtractkea,  dans  le  diabète  sucré, 
210,  214. 

—  grasses.  Produits,  de  décomposi- 
tion des  — ,  00,  236. 

—  minérales.  Diminution  de  la  pro- 
portion des  —  dans  les  os  ostéo- 
malaciques,  ok  Elimination  des 
—  dans  le  diabète  sucré,  214 
(voy.  Phosphaturie  diabétique.) 

—  organique  ternaire.  Acides  qui 
proviennent  indirectement  de  la 
—,  59.  Dérivés  de  la  —,  60,  71, 
72.  Rapport  qui  doit  exister  phy- 
siologiquement  entre  la  —  et  la 
matière  azotée,  240. 

—  organisée;  ses  caractères,  14,  15, 
16,' 19. 

—  protéique  (voy.  Matière  azotée). 

, —  quaternaire  (voy.  Matière  azotée). 

Menstruation  (voy.  Période  géni- 
tale.) 

Mercure.  Glycosurie  par  empoi- 
sonnement par  le  — •,  168. 

Métyldelphinine.  Action  de  la  — 
sur  la  glycosurie,  168. 

Migraine,"  364.  Ses  relations  avec 
|;i  sravelle,  262,  306,  370;  avec  la 
goutte,  285.  289,  366,  370;  avec 
l'asthme.  366,  370;  avec  la  li- 
thiase biliaire,  88  à  90,  366,  370; 
avecl'obésité,  121  :\  126,  366,  370; 
avec  le  diabète,  186,  187,  218  à 
221,  370;  avec  le  rhumatisme  aigu 
et  chroniipie,  3't2,  3V't,  36(),  370; 
avec  les  névralgies,  les  hémor- 
rhoïdes,  les  dermatoses,  370;  avec 
les  maladies  de  l'estomac,  l'alié- 
nation mentale,  la  paralysie  gé- 
nérale, 371 ,  —  indépendante,  366, 


392.  —  arlhritiiiuc,  366,  367,  .370. 
Théorie  de  la  — -,  308.  Etiologie 
de  la  --,  369,  370.  La  —  chez 
l'enfant,  2i-2,  369;  chez  l'adoles- 
cent, 285,  369;  chez  l'adulte,  288, 
292,  293,  369;  dans  l'âge  mûr, 
dans  la  vieillesse,  369.  Variations 
de  la  —  aux  dillerents  âges,  370. 

Moelle  osseuse.  Elle  fabrique  pro- 
bablement des  acides,  dans  cer- 
tains états  morbides,  49,  54. 

Monades.  Hùle  des  —  dans  la  pa- 
thogénie du  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  334  à  337. 

Morphine.  Aition  de  la  —  sur  la 
produftion  de  la  glycosurie,  168. 

Multiplication  cellulaire,  32. 

Mutations  dij/estives,  19,  70. 

—  fonctionnelles,  19,  24,  25.  Cer- 
taines —  s'opèrent  d'une  façon 
continue,  70.  Activer  les  —  dans 
l'obésité,  129,  dans  le  diabète  su- 
cré, 227  à  229. 

— ■  nutritives,  16.  Les  quatre  actes 
auxcjuels  se  réduisent  les  — •,  17  à 
19.  Elles  sont  indépendantes  des 
mutations  fonctionnelles,  24,  25. 
Elles  s'opèrent  d'une  façon  conti- 
nue, 70.  Indications  qui  ont  pour 
but  d'accélérer  les  —  dans  la  li- 
thiase biliaire,  105, 106,  dans  l'obé- 
sité, 129,  dans  le  diabète,  224  à 
228.  L'insuflisance  des  —  déter- 
mine l'augmentation  de  l'acidité 
des  urines  et  l'excès  des  phosphates 
acides,  257. 

—  respiratoires,  19.  Elles  s'opèrent 
d'une  façon  continue,  70.  Activer 
les  —  dans  la  lithiase  biliaire,  105, 
106,  dans  l'obésité,  129,  jdans  le 
diabète,  224  à  229. 


Nauheim.  Action  des  eaux  de  — 
sur  l'exhalation  de  l'acide  carbo- 
nique, 228;  dans  le  traitement  de 
la  gravellc,  305. 

Néphrite,  dans  la  goutte,  281 ,  282. 

Névralgies;  leurs  rapports  avec  la 
lithiase  l>iliaire,  88  à  90;  avec 
l'obésité,  121  à  126;  avec  le  dia- 
bète sucré,  180,  220,  221.  —  rhu- 
matismales aiguës,  342,  344,  364, 
365. 

Névrine,  230. 

Nodosités  d'Heberden,  325,  3't't. 
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Rareté  des  coniplicalions;  afliuilûs 
niorbidos  344. 
Nutrition.  Troiilik'.s  f,'-éiR'Taiix  (ic  la 
— ,  12.  I.a  —  noniialo,  14  à  Ki. 
Actes  élfiiieiilaires  de  la  — ,  17  ù 
19.  Intlucmcs  (|iii  peuvenl  faire 
varier  ihacuii  des  actes  de  la  — , 
3o,  30.  Le  type  nutrilif  ralenti, 
physioiogiiiue  pour  certains  indi- 
vidus, est  conipatihle  avec  la  santé, 
87,  182.   Le  ralentissement  de  la 

—  engendre  la  lithiase  biliaire, 
80,  85,  87  ,  l'obésité,  110.  11  se 
voit  dans  l'hystérie,  ili).  Activer 
la —  dans  le  traitement  de  l'obé- 
sité, 128,  129.  Importance  de  la 
connaissance  du  taux  de  la  — 
dans  le  traitement  de  l'obésité, 
129.  Cercle  de  la  —  lo4,  loo. 
Influence  des  modificateurs  de  la 

—  sur  la  glycosurie,  IGl.  Influence 
du  système  nerveux  sur  certaines 
maladies  de  la  — ,  182,  183.  Le  dia- 
bète est  une  maladie  de  la  — ,  179, 
182   à   18k  Ralentissement   de  la 

—  dans  le  diabète,  21(3,  217,  224; 
dans  les  métamorphoses  des  ma- 
tières azotées,  238  ;  ses  consé- 
quences, 238,  239.  Agents  qui 
exercent  uue  action  sur  le  ralen- 
tissement de  la  —,  1G8,  109,  239, 
243.  Troubles  de  la  —  au  point 
de  vue  historiijue,  27o  ;  dans  la 
goutte,  293;  dans  le  rhumatisme, 
325,  320,  328,  337.  Etroitesse  de 
l'aorte  comme  cause  anatomique 
du  ralentissement  de  la  — ,  3oo. 
La  diathèse  arthritique  est  une 
manifestation  de  la —  retardante, 
362,  363.  La  —  retardante  ;  ses 
causes,  ses  caractères,  ses  résul- 
tats, 57,  58,  373  à  378. 

O 

Obésité,  Oxalurie  dans  1'  — ,  05. 
Palhogénie  el  éliologie  de  1'  — , 
109  et  seq.  Répartition  du  tissu 
adipeux  à  l'état  normal  et  dans 
r  —,  109,  110.  Origines  de  la 
graisse  dans  1'  — ,  110,  113.  Ré- 
sultats de  l'ingestion  de  la  graisse, 
des  farineux,  des  sucres,  dansl' — , 

110,  llf,  ft3.  114.  Rôle  de  la 
dyspepsie   intestinale    dans  1'   — , 

111,  112.  Rôle  de  l'alcool  dans 
r    — ,    112.    Du    défaut    d'apport 


d'oxygène  comme  cause  de  1'  — , 

112.  113.  Augmentation  de  l'urée 
dans  r  — ,  113.  Kiniinulion  de 
l'urée  dans  1'  — ,  Mi,  129.  Albu- 
minurie   dyscrasique    dans    1'   — , 

113.  Diminution  di>  l'exhalation 
de   l'acide  carbonique  dans  1'  — , 

114.  Abaissement  de  la  tenqjéra- 
ture  dans  1'  — ,  114,  129.  L'ané- 
mie dans  r  — ,  1 1  i-.  Diminution 
de  la  masse  du  sang,  cause  et  eti'el 
de  r  —,  114,  115.  De  1'  —  chez 
l'enfant,  115,  242.  Ilémorrha^Mes 
dans  r  — ,  115.  R(Me  du  foie  dans 
la  production  de  F  — ,  110.  Rôle 
du  système  nerveux  dans  la  pro- 
duction del'  — ,  110,  117.  Influence 
de  la  fonction  génitale  sur  la  pro- 
duction de  r  — ,  1 17,  120,  du  sexe. 
du  régime  alimentaire,  de  l'exer- 
cice corporel,  118,  119,  des  jna- 
ladies  aiguës  graves,  119,  de  la 
première  grossesse,  120,  de  l'hé- 
rédité, 120,  121.  Tableau  analy- 
tique des  causes  occasionnelles 
de  r  —,  120.  Tableau  analyti- 
que des  maladies  des  parents  dans 
94  cas  d'  — ,  121.  Tableau  analy- 
tique des  maladies  qui  s'associent 
à  r  — ,  122.  Tableau  des  mala- 
dies qui  s'observent  chez  l'ol^èse 
et  chez  ses  parents,  suivant  leur 
mode  d'association,  123  el  seq. 
Causes  qui  favorisent  la  glycosurie 
dans  r  — ,  ICI.  Proportion  de  1'  — 
dans  le  diabète  avec  albimiinurie, 
205.  Rapports  de  1'  —  avec  la  gra- 
velle,  202;  avec  la  goutte,  272; 
au  point  de  vue  historique,  275. 
Thérapeutique  dv  l'  — ,  127  el  seq. 
Elle  se  déduit  de  la  palhogénie 
et  non  de  l'étiologie,  128,  L'  -- 
est  réellement  une  maladie,  127, 
128.  Combattre  le  ralentissement 
de  la  nutrition,  128.  S'abstenir  chez 
l'obèse  azoturi(|ue,  129;  stimuler 
le  système  nerveux,  129,  le  foie, 
IcO.  Rôle  de  la  chaux  et  des  acides. 
130,  131.  Activer  la  combustion 
de  la  graisse,  131,  132.  Riduire 
l'accumulation  de  la  graisse.  132. 
133.  Faciliter  l'élimination  de  la 
graisse,  133.  Indications  thérapeu- 
tiques partiiulières,  13i-. 

Observation.  De  1'  —  en  médecine, 
7,  8. 
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Œuf  (jaune  d).  Sa  composition  ; 
son  indication  dans  le  trailemenl 
dos  maladies  de  croissance,  38,  41. 
Indications  et  contre-indications  du 
—  dans  le  traitement  de  la  lithiase 
biliaire,  103,  lO't,  107.  Lécithine 
dans  le  —,  107,  108.  Le  —  auo:- 
nionte  la  (|uantité  du  sucre,  230. 

Oléine,  72,  73. 

Osmose.  Corps  qui  sVipposent  à 
]•  —,  108,  109,  -272. 

Osseux  (tissu).  Causes  qui  s'oppo- 
sent à  la  calciticalion  du  -—  de 
nouvelle  formation,  40,  47.  Allé- 
rations  du  —  dans  le  rachitisme, 
l'osléomalacie,  la  lulierculose,  la 
scrofule,  oG. 

Ostéomalacie.  Etiologie  de  1'  — , 
.■)2.  —  et  l'achitisme,  o2,  53.  His- 
torique de  r  — ,  33.  Caractères 
anatomiques  et  chiini([ues  de  1'  — , 
53  k  oO.  Hùle  des  acides  organi- 
ques dans  la  production  de  1'  — , 
1)4,  55.  ■ —  gravidique,  55.  —  se- 
ntie, 55,  56.  —  ébauchée,  56.  — 
iliahétique ,  55,  190;  observation 
d'—,  215,  216. 

Ostéophytes,  dans  la  goutte,  294, 
2i)ô.  ■ —  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire chronique,  343. 

Ozone.  Rôle  de  F  —  dans  la  sapo- 
nilication  des  graisses,  77. 

Oxalate  de  chaux.  (Voy.  Chaux.) 

Oxalique  acide.  (Voy.  Acides.) 

Oxalurie.  AfTections  dans  lesquelles 
on  rencontre  Y  — ,65.  Symptômes 
de  r  — ,  05.  L'  —  est  presque 
constante  dans  la  goutte,  27t . 

Oxydant  flraitement).  Indications 
et  contie-indications  du  —  dans 
rob.'sité,  129. 

Oxydations.  Elles  créent  de  la 
force,  21,  2>.  Maladies  dans  les- 
quelles se  voit  le  défaut  des —  des 
acides  organiiiucs,  55,  00,  01.  Les 
matières  albuminoïdes,  les  sucres, 
les  graisses  peuvent  se  soustraire 
aux  — ,  09.  Inqiortaiice  de  l'acti- 
vité des  — ,  80.  Diminution  des  — 
dans  la  lilliiase  biliaire,  85,  117, 
121,  122-,  dans  l'obésité,  110,  111, 
114,  lie,  117,  121,  122;  dans  la 
vie  génitale  de  la  femme,  117; 
dans  le  sommeil,  65,  132;  dans  la 
glycosurie,  161.  Ditférenls  do;.!rés 
de  r  —  des  matières  azotées,  236 


à  238.  Diminution  des  —  chez  le 
goutteux,  272. 

Oxyde  de  carbone.  Action  de  1'  — 
sur  la  glycosurie,  168,  169. 

Oxygène.  Action  de  la  graisse  neu- 
tre au  contact  de  F  —  sur  l'acide 
caibonique,  76,  77.  Le  défaut  d'  — 
entrave  les  combustions,  115.  Dé- 
faut d'  —  dans  l'obésité,  112,  113. 
Hôlc  de  F  —  dans  les  théories  du 
diabète,  162,  178. 

Ozone.  Action  de  F  —  sur  Foxyda- 
tion  de  la  graisse  neutre,  77. 


Palmitine,  72,  73. 

Palpitations,  dans  la  goutte,  291, 
292,  293. 

Pancréas.  Action  du  —  sur  les 
graisses,  Ml,  112,  132,  133;  sur 
les  corps  transformables  en  gly- 
cose,  137;  sur  le  glycogène,  139. 
Rôle  des  maladies  du  —  dans  la 
production  du  diabète  sucré,  171 
à  173. _ 

Paralysie  agitante;  ses  analogies 
avec  le  rhumatisme  noueux,  346. 

Peau.  Elle  est  la  voie  d'élimination 
des  acides  volatils,  59,  62,  63.  Fé- 
tidité de  la —  (voy.  Sueurs).  Utilité 
des  stimulations  de  la  —  dans  le 
traitement  des  dyscrasies  acides, 
68,  de  la  lithiase  biliaire,  106,  de 
Foliésité,  130,  132,  du  diabète  su- 
cré, 224,  220,  delagoutte,  312,  313. 

Plithisie.  Altérations  du  tissu  os- 
seux dans  la  — ,  56.  Oxalurie  dans 
la  —  apyrétique,  05.  La  —  comme 
conséquence  de  l'abus  du  vinai- 
gre, 131. —  diabétique,  190.  Rap- 
ports de  la  —  avec  le  rhumatisme 
noueux,  345,  340.  Antagonisme  de 
la  —  et  de  l'asthme,  363. 

Peptones.  Leurs  transformations, 
235,  236.  Leur  utilité  dans  le  trai- 
tement de  l'ictère  chronique,  108. 

Peptonurie,  208. 

Période  génitale.  Influence  de  la 
—  sur  Fostéomalacie,  52  ;  sur  la 
lithiase  biliaire,  85  ;  sur  l'obésité, 
117;  sur  le  diabète,  200;  sur  la 
gravelle,  259;  sur  la  goutte,  278, 
279;  sur  la  migraine,  369. 

Phosphates.  Rôle  des  —  comme 
médiateurs  des  bases,  242.  Llimi- 
nation  des —  dans  la  goutte,  271. 
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—  (icidc^,  dans  les  transluniiatioiis 
vicieuses  de  la  iiialière  proléiiiue, 
238,  2:;7. 

—  alraUns.  l.eurulililé  dans  le  trai- 
tement des  dysfi'asies  aeidi-s,  0(!. 

—  aliiiicntain  a.  Leur  utilité  dans  le 
traitement  des  maladies  de  crois- 
sance, 38  ;  des  d  vscrasies  acides.  (1(1. 

—  ammonhu'o-mntpK'siin)^,  dans  les 
eraviers  phosplmliiiues,  2*8,  21!), 
2ol. 

—  de  chaux.  (Voy.  Chaux.) 

—  (/('  fer,  dans  les  os  ostéomalaei- 
ques,  54. 

—  terreux.  Les  —  augmentenl  dans 
les  urines  par  l'ingestion  de  l'acide 
lactique,  49,  dans  l'oxalurio,  Go, 
dans  le  cancer,  24o,  dans  l'accès 
de  goutte,  271.  Les  urines  alca- 
lines ou  neutres  laissent  précipiler 
les  — ,  07.  Les  —  diminuent  dans 
la  scrofule,  24o,  dans  la  goutte, 
271. 

—  de  soude.  Les  —  dissolvent  l'oxa- 
late  de  chaux,  t)4.  Ils  diminuent 
dans  la  goutte,  24.'). 

Pliosphaturie  diabétique,  190,  214 
et  seq.  Son  origine,  ses  variations, 
ses  rapports  avec  l'azolurie,  la 
glycosurie;  observation,  21o,  216. 
Traitement  de  la  — ,  233.. 

Phosphore.  Son  action  sur  !a  des- 
truction de  la  matière,  30. 

Pierre  vésicale,  chez  l'enfant,  le 
vieillard,  2o9  à  261.  La  —  dans 
les  classes  sociales,  200.  La  —  au 
point  de  vue  de  l'hérédité,  201. 

Pityriasis:  ses  rapports  avec  la  li- 
thiase biliaire,  90;  avec  l'obésité, 
125;  avec  le  diabète,  219;  avec  la 
goutte,  288.  Prédilection  du  — 
versieolor  pour  les  phthisiques  et 
les  arthritiques,  366. 

Plages.  Choix  des — dans  le  traite- 
ment du  diabète,  226. 

Plomb.  Son  action  sur  la  destruc- 
tion de  la  matière,  36. 

Piieum.onie.  L'acide  uri(]ue  dans 
la  —,  2;i6. 

Polyphagie  dans  le  diabète  et  dans 
l'azoturie  diabétique,  211  à  213. 
Ses  rapports  avec  la  pliosphatu- 
rie. 2i;i. 

Polysarcie.  (Voy.  Obésité.) 

Polyurie.  Variations  de  la  —  dans 
le    diabète   sucré,    193,   lO.'i,    197, 


209.  Activer  la  —  dans  le  traite- 
ment du  diabète,  223,  227. 

Porte  (veine-).  Lésions  possibles  de 
la  — ,  à  la  suite  de  l'enclavement 
des  calculs  d.ms  le  canal  cholé- 
doque, 9i.  (ilycosurie  dans  l'obs- 
truclion  de  la—,  i:;8.  Lllets  de  la 
dilatation  des  exli-émilés  de  la — , 
1j9.  Résultats  des  injections  d'al- 
cool et  d'élher  dans  la  —  sur  la 
production  de  la  givcosuric,  108. 

Potasse.  Utilité  do  la  —  dans  le 
traitement  des  dyscrasies  acides, 
60.  Nécessité  de  quantités  excé- 
dantes de  —  pour  la  dissolution 
de  la  cholestérine,  80,  102.  Rôle 
de  la  —  dans  l'alimentation,  38, 
80.  Le  défaut  de  pro|)ortions  suf- 
fisantes de  —  facilite  la  préci- 
pitation de  la  cholestérine,  100. 
Llililé  des  végétaux  et  des  fruits 
qui  contiennent  de  la  —  dans  le 
traitement  de  la  lithiase  biliaire, 
lOi-.  Itilité  de  la  —  pour  la  dis- 
solution des  calculs  biliaires,  100. 
R(Mede  la  —  dans  les  maladies  à  dé- 
pôts d'urates  et  d'acide  urique,  300. 

Carbonate  de  —  dans  le  traitement 
des    concrétions   tophacéos ,  307. 

Acétate  de  —  dans  le  traitement  de 
l'accès  goutteux,  314. 

Professions.  Influence  des  —  sur 
la  lithiase  bili;iire,  86;  sur  le  dia- 
bète sucré,  18j;  sur  la  gravelle, 
259,  260;  sur  la  goutte,  277  ;  sur  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  321. 

Prophylaxie  :  dans  la  lithiase  bi- 
liaa-e,  103  à  lOli  ;  dans  l'obésité, 
120;  dans  le  diabète  sucré,  22i.  et 
seq.;  dans  la  goutte,  311  à  313. 

Pseudo-albuminurie.  (Voy.  Albu- 
minurie.) 

Pseudo-exanthèmes   dans   la   li- 
thiase biliaij'c,  8s. 
Pseudo  gastralgie,  n2,  8:<. 
Pseudo-glycosuries.  (Voy.  Glyco- 

surii'.) 
Pseudo-intermittents  (accès),  96. 
Pseudo-rhumatismes.  (Voy.  lihu- 

matisme.) 
Puerpéralité.  Pseudo-rhumatisme 

de    la   — ,    351-,    (Voy.    Grossesse. 

Laetatinn.) 
Purgatifs  salins,  dans  le  traitement 

de   la    lithiase   biliaire,    105  ;    de 

l'obésité,  L30. 
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Quinine.  Action  do  l;i  —  sur  la 
ilisiriiclion  de  la  matière,  30.  Uôle 
du  sulfate  de  —  dans  le  Iraitc- 
menl  des  concrétions  uriqucs,;}OG; 
(le  l'accès  de  ^'outte,  31C. 

Quinique  (acide).  (Voy.  Ac(Y/c.s-.) 

R 

Rachitisme.  Délinilion  du  — ,  43. 
Rôle  de  la  syphilis  dans  la  pro- 
duction du  — ,  43.  Historique  du 
^-,  43,  44.  Nature  du  — ,  44. 
Ktiologie  du  — ,  45.  —  fœtal,  4o. 
Pathopénie  expérimentale  du  — , 
4b  à  47.  Caractères  des  altéra- 
tions rachitiques,  53. 

Rate.  Hypothèse  atti'ihuant  la  foi- 
mation  des  acides  formiquc,  acé- 
tique, lacliiiuc,  uriquc  dans  la  —, 
49.  -252. 

Reins.  Rôle  des  —  dans  une  théo- 
rie de  la  goutte,  2(18  à  270.  Alté- 
ration des  —dans  la  goutte,  209. 

Réserve  ciirulanlr.  —  en  dépôt, 
70,  71. 

Respiration.  Gêne  de  la —  comme 
cause  de  la  fzravelle,  256,  257. 

Rlieuma,  321. 

Rhumatisme  en  général. Du  —  dans 
l'enfance,  242.  Délimitation  du — , 
318  à  320.  Historique  du—,  321  à 

323.  Caractéristiques  du  — ,  323, 

324,  327,  328.  Rapports  du  — 
avec  la  lithiase  biliaire,  l'obésité, 
le  diabète  et  la  goutte,  328,  329. 

—  articulairr  aigu,  'MO,  324.  —  dans 
l'enfance,  285,  331.  Diflicultés  du 
diagnostic  du  —  dans  le  premier 
àgeî  t'?,  3iU .  Rapports  du  —  avec 
la  lithiase  biliaire,  l'ubésité,  le  dia- 
bète, la  goutte,  329.  Patliopéuie 
(lu  — ;  distribution  géographique 
du  —  ;  races,  3:5(1.  Saisons,  330, 
331.  Ages,  sexe,  professions,  331. 
Nombre  des  attaques,  331,  332. 
Ltiolopie  du  — ,  132.  Théories  du 
— ,  332.  Théorie  embolique,  332, 
333.    Théorie    infectieuse,    334   à 

337.  Théorie  névrotrophique,  337, 

338.  Théorie  humorale  ,  338  à 
340.  Délinition  du  -  ,  341  à  343. 
Complications  du  — ,  342.  Mala- 
dies qui  s'associent  au  —  ;  mala- 
dies rjui  se  voient  dans  la  famille 


(lu  rhumatisant,  342.  —  dans  le 
rlmmatisme  chroni([ue  partiel  , 
343,  344.  —  dans  le  rhumatisme 
noueux,  345. 

—  articulairi'  chronique,  320,  341. 
Rapports  du  —  avec  la  lithiase 
biliaire,  l'obésité,  le  diabète  et  la. 
goutte,  329.  Parentés  du  — ,  3i:i 
et  seq. 

—  bUnnorrhagique,  350  à  354. 

—  chronique  fibreux,  347. 

—  de  ht  chlorose,  354,  355. 

—  de  la  grossesse.  (Voy.  Grossesse.) 

—  goutteux,  320,  345. 

—  mono-artlrulaire  chronique,  325, 
343.  Complications  du  — ,  affini- 
tés morbides  du  —,  343,  344. 

—  iiiusculairc,  328,  365,  366.  Rap- 
ports du  —  avec  la  lithiase  biliaire, 
l'obésité,  le  diabète,  la  goutte,  329. 

—  noueux,  320,  325, 345.  Ses  affinités 
morbides,  344,  345.  Ses  analogies 
avec  d'autres  maladies,  346.  C'est 
un  pseudo-rhumatisme,  340. 

—  scarlatineux,  350. 
^  subaicju,  355. 

—  pseiido-,  347.  —  du  jeune  âge,  331 . 
—  infectieux;  ses  caractères,  335, 
336,  346,  347.  Complications  com- 
munes avec  le  rhumatisme  vrai, 
348.  Affections  dans  lesquelles  «m 
rencontre  les  — ,  348  à  355.  Com- 
paraison des  —  avec  les  arthro- 
pathies  toxiques  et  les  arthrites 
goutteuses,  354. 

Rhumatismales  (maladies).  (Voy. 
Maladies.) 

Royat.  Eaux  de  —  dans  le  traite- 
ment des  concrétions  tophacées, 
308. 


Salins  iJura).  Eaux  de  —  dans  le 
traitement  de  la  pravelle,  305. 

Salive.  Action  de  la  —  sur  la  dex- 
trine,  137;  sur  le  filycogène,  139. 
Acidité  de  la  —  dars  le  diabète 
sucré,  201  ;  dans  la  goutte,  200  ; 
dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  338. 

Sang^.  L'accumulation  des  acides 
dans  le  —  ne  peut  lui  faire  perdre 
totalement  son  alcalinité,  Oi.  Im- 
portance de  l'alcalinité  normale 
du  —  pour  la  dissolution  de  la 
(■hole>térine,  80.  Diminution  de  la 
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masse  du  —  dans  lobôsitt';,  1 1 1. 
Action  du  —  sur  la  comlnistiou 
des  f.'1'aissos,  li;i,  116;  sui-  la  ^'iv- 
cofiéiiio,  i  K».  I,a  ilyspopsie  acide 
diminue  l'aloalinili-  du  — ,  110. 
Ell"els(lu  sucre  dans  le—  100  ;\ 
102.  Klcvaliou  de  la  masse  lolale 
du  —  dans  le  diabùte  sucré.  i'X\. 
Effets  de  Talcalinité  du  —,  "itS, 
i't9,  271.  Altération  du  —  dans 
la  fjoutto.  Ci.  266,  267,  2G8,  272. 
L'alcalinité  du  — diminue  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  ;J38. 

Sarcine.  2.)3. 

Sarcosine,  236,  2.")3.  Intluenco  de 
l'ingestion  de  la  —  sur  la  dispa- 
rition de  l'urée  et  de  l'acide  uri- 
([ue,  300. 

Saturnisme.  Uricémie  dans  le  — , 
266.  Le  —  et  la  poutte,  270.  Ar- 
ti'Opatliies  dans  le  — ,  3oi-. 

Savons.  Leurs  oritrines,  leurs  trans- 
formations, leur  rôle,  72,  73,  76, 
SO.  Artioii  des  —  ulealins  sur  la 
cliolestérine,  70,  80:  leur  produc- 
tion dans  l'intestin.  —  mcilicinal: 
son  utilité  du  —  dans  le  traite- 
ment de  la  lithiase  biliaire,  106,  de 
l'obésité,  131, du  diabète  sucré,  231. 

Sevrage  prématuré;  —  tardif,  42, 
i3;  ses  conséquences,  i3. 

Sel  marin.  (Voy.  Chlorure  de  so- 
dium.] 

Sels.  —  biliaires;  leur  action  sur  les 
graisses,  96.  —  neutres;  leur  em- 
ploi pour  l'augmentation  de  la  sé- 
crétion biliaire,  103,  103,  utilité 
des  —  dans  l'obésité,  130. 

Sexe.  Intluence  du  —  sur  l'ostéo- 
malacie,  o2  ;  sur  l'obésité,  117; 
sur  le  diabète,  18 i;  sur  la  gra- 
velle,  250;  sur  la  lithiase  biliaire, 
83.  86,  278;  sur  la  goutte,  278; 
sur  la  migraine,  360. 

Scrofule.  Elle  peut  être  une  com- 
plication des  maladies  de  crois- 
sance, 40.  Altérations  du  tissu 
osseux  dans  la  — ,  56.  Oxalurie 
dans  la  — ,  65.  —  d'origine  ali- 
mentaire, 240.  Modifications  de 
la  constitution  dans  la  — ,  245. 
Rapports  de  la  —  avec  le  rhuma- 
tisme noueux,  3ir5. 

Soif.  Pathoirénie  de  la  —  dans  le 
diabète,  102,  103. 

Soude.  Nécessité  de  quantités  excé- 


dantes de  —  pour  la  dissolution 
de  la  cholestérine,  80.  ItiMe  de  la 
—  dans  l'alimoiitation,  80.  Le  dé- 
faut de  la  — favorise  la  jirécipita- 
tion  do  la  cholestérine,  102. 

Aci'tate  de  — .  Itôle  de  1' —  <ians  la 
production  de  la  glycosurie,  169. 

Bienrbonatc  de  — .  i{ôle  du  —  dans 
la  production  de  la  glycosurie. 
ItiO.  H(Me  supposé  du  —  sur  le 
glycogène,  231.  Utilité  et  incon- 
vénients du  —  dans  le  traitement 
de  la  gravelle  uriiiue,  303  à  306. 
Utilité  du  —  dans  le  traitement 
do  la  bronchite  asthmatique,  35:{, 
de  l'accès  de  goutte,  314,  31.>  : 
dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  338. 

Ilypophosphite  de  — .  Rôle   de  1' — 

■  dans  la  production  de  la  glyco- 
èiirie,  160. 

Pliosplmte  de  — .  Rôle  du  —  dans 
la  production  de  la  glycosurie,  160. 

Salirylate  de  — .  Rôle  du  —  dans 
le  traitement  de  la  gravelle  uri- 
que,  306 ,  de  l'accès  de  goutte, 
316.  Inefficacité  du  —  dans  les 
pseudo-rhumatismes,  335,  338. 
Son  efficacité  dans  le  traitement 
des  névralgies  rhumatismales,  365, 
des  manifestations  rhumatismales 
des  muscles,  366. 

Sueeiiiate  de  — .  Rôle  du  —  dans 
la  production  de  la  glycosurie,  169. 

Sulf(de  de  — .  Utilité  du  —  dans 
le  traitement  des  concrétions  uri- 
ques,  306. 

Urate  de  — ,  dans  les  tophus,  266, 
267,  310. 

Vatérianate  dr  — .  Rôle  du  —  dans 
la  produetiondela  glycosurie,  169. 

Statistiques.  Tableaux  —  des  ma- 
ladies qui  s'associent  soit  chez  l'in- 
dividu, soit  dans  sa  famille  : 

Dans  le  diabète  :  le  rhumatisme, 
l'obésité,  le  diabète  chez  les  pa- 
rents, la  gravelle,  la  goutte,  la  li- 
thiase biliaire,  l'asthme,  l'eczéma, 
la  migraine,  les  névralgies,  186  à 
188,  218  à  221. 

Dans  la  (joutte  :  la  goutte  chez  les 
ascendants,  l'obésité,  le  rhuma- 
tisme, l'asthme,  le  diabète,  la  gra- 
velle, l'eczéma,  la  lithiase  biliaire, 
la  névralgie,  les  hémorrhoïdcs,  la 
miL'raine,  l'urticaire,  279  à  281. 


rl(» 


T.UiLE   ANALYTIOL'E    DES    MATIÈlîES. 


Dans  la  gravcllc  :  la  dyspepsie,  la  ini- 
iiraine,  l'erzéma,  l'asthme,  l'ohé- 
silé,  la  goutte,  les  hémorroïdes, 
■un  à -263. 

Dans  la  lithiase  biliaire  :  l'oliésitt', 
Icr/X'ma,  le  riiumatisnic,  la  mi- 
^'raine,  la  ;iravelle  urique,  les  h»''- 
morrhoïdcs,  le  diahèle,  les  ucvrat- 
f.'ics,  l'asthme,  la  i-'oiitle,  87  à  02. 

Dans  Vobéf^ité  :  la  niii-'i-ainc,  le  rhu- 
matisme, les  névral;.'ies,  le  diahiMe, 
la  dyspepsie,  i'erzrma,  la  gravelle 
iii'i(pio.lalitiiiasoliiliaire,la  poutte 
rasthmc,  la  phlliisio,  riiysléric,  la 
serofule,  l'ohésilé  chez  les  parents, 
la  pierre  vésioale,  121  à  126. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  : 
la  lithiase  biliaire,  l'obésité,  le  dia- 
brto  sucré,  la  }.'outte,  328,  329. 

Stéarine,  72,  73. 

Stéatorrhée,  '>i. 

Stérilité,  dans  l'obésité,  127. 

Sublimé.  luUuence  du  —  sur  la 
pniduclion  de  la  glycosurie,  169. 

Sucre.  Acides  qui  se  produisent 
dans  l'estomac  aux  dépens  du  — , 
60,  62.  Du  —  dans  la  pathogénie 
de  l'obésité,  113,  H i.  Double  rôle 
du  —  dans  l'organisme,  135,  136. 
I^,.  —  dans  les  graines  végétales, 
chez  l'embryon  des  mammifères, 
chez  l'homme  adulte,  136.  Le  — 
est  un  agent  de  combustion,  un 
générateur  de  force  et  de  chaleur, 
136.  Le  —  dans  l'économie,  est 
à  l'état  de  réserve  circulante  et 
de  réserve  en  dépôt,  136.  Autres 
sucies  de  1  organisme  ;  double 
origine  du  — ,  136.  —  alimen- 
taire; —  de  canne;  —  de  lait; 
— •  de  fruit;  corps  transformables 
en  —  ;  humeurs  qui  transfor- 
ment ces  corps  en  — ;  le  —  existe 
dans  le  sang  noimal,  137,  144.  — 
hépatique;  expéi-icnccs  de  Cl.  Ber- 
nard, de  Lehmanii,  de  Hcnsen, 
138.  —  musculaire,  139.  Propor- 
tions du  —  dans  les  diverses  par- 
ties du  système  circulatoire,  145. 
|,P  —  est  un  produit  de  désassi- 
rnilation  de  la  cellule  hépatique, 
t  V8.  Disparition  du  —  dans  l'éco- 
nomie, 148,  loO,  Destruction  du 
—  par  les  tissus,  loi,  lo3,  134; 
•'lie  s'opère  au  niveau  des  capil- 
laires,  l.'ji.  Quantités  du  —  con- 


sommé pendant  une  révolution 
circulatoire  et  pendant  24  heures; 
méthodes  pour  apprécier  la  rapi- 
dité de  la  destruction  du  — ,  loi 
à  li)3.  L'oxydation  ne  peut  ex- 
pliquer la  disparition  de  tout  le 

—  consommé,  133,  lo4.  Les  tissus 
utilisent  normalement  le  — ,  lij3. 
Ils  sont  capal)les  d'assimiler  plus 
de  —  qu'il  ne  s'en  forme  ou  iju'il 
n'en  entre  dans  l'organisme,  134 
à  136.  Variations  du  —  dans  le 
cercle  nutritif,  lu4,  133.  Transfor- 
mations du  — ,  Vol.  Substances 
cjui  amènent  la  non-utilisation  du 
—,  168  à  170.  Rôle  de  la  malfor- 
mation du  —  dans  la  production 
du  diabète,  173  à  175.  De  l'obsta- 
cle à  la  fixation  du  —  alimentaire 
dans  la  production  du  diabète, 
175.  Rôle  de  la  non-utilisatiou  du 

—  dans  le  diabète,. 178,  179.  Rôle 
de  la  fermentation  du  —  dans  le 
dialtète,  179.  Variations  du  — 
dans  le  diabète  au  point  de  vue- 
de  la  diffusion,  191,  192.  Le  — 
tend  à  rester  dans  le  sang,  192. 
Economie  du  —  chez  les  diabéti- 
ques, 193.  Relation  entre  la  quan- 
tité du  —  éliminé  et  la  quantité 
des  urines,  193,  218  à  221.  Maxi- 
mum de  la  proportion  du  —  dans 
les  urines  des  diabétiques,  196.  Il 
n'y  a  pas  de  sécrétion  vicariante 
pour  l'élimination  du  — ,  196,  197. 
Maximum  du  —  éliminé,  197.  In- 
fluence de  l'ingestion  des  différents 
sucres  sur  l'élévation  du  chiffre  de 
la  glycose,  198,  199.  Rôle  des  in- 
fluences nerveuses  sur  la  quantité 
du  —  diabétique;  observation,  199. 
Difféi'entes  espèces  de  —  dans  les 
urines  diabétiques,  199  à  201.  — 
dans  les  tissus  des  diabétiques,  201 , 

—  de  lait;  son  action  sur  le  sucre 
excrété,  230.  Restreindre  l'intro- 
duction du  —  alimentaire  dans  le 
traitement  du  diabète,  229  à  231. 
Le  —  est  un  degré  inférieur  de 
l'oxydation  des  produits  non  azotés 
du  dédoublement  de  la  matière 
protéique,  237,  238. 

Sudation.  Utilité  des  —  dans  l'obé- 
sité,  133.   Contre-indications  des 

—  dans  le  diabète,  227,  228;  dans 
la   L'ravelle,   302.   Centres  de  — 
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d;iiis  \v  (H'i-vcau  vt  la  nioellf,  338. 
Sueurs.  —  fVtidcfi,  \eiiv  raiisc,  (i3. 

—  dans  roxaluiie,  05.  —  dans 
l'obésité,  \i'.\.  —  dans  If  dialttHo 
sucré,  l!»o,  litli;  ulilité  de  les  mo- 
dérer, 227.  Inllu('iic(;  des  —  alnm- 
ilantcs  sur  rapitaritioii  des  sédi- 
ments nratiqiK's,  i'.}'.'>\  dans  la  gra- 
velle,  2i)().  —  («/(/fs,  dans  la  poulie, 
2<it),  dans  la  lièvre  goutteuse,  2!I7, 
riiez  les  rluimatisauls,  338. 

Sulfates.  Les  —  dans  la  dyscrasie 
acide,  <;0. 

Suppurations,  dans  Icdialiéte,  190. 

Syphilis.  Inlliience  de  la  —  sur  le 
rarhitisme,  V.\. 

Systématisation.  De  la  —  en  mé- 
decine. Bail. 

Système  nerveux.  Le  —  est-il  gé- 
nérateur de  force,  22.  Il  est  le  ré- 
gulateur de  la  nutrition,  30,  182. 
Inlluence  du  —  sur  les  métamor- 
phoses de  la  matière,  311,  36.  In- 
lluence de  la  dépression  du  —  sur 
les  dyscrasies  acides,  57,  63,  sur 
l'oxalurie,    65,  sur  la  glycogénie 

.  hépatique,  li3,  165  à  168,  sur 
l'augmentation  de  l'acide  uriqiie, 
256  ;  sur  la  production  do  la 
goutte,  278.  Relations  de  certaines 
maladies  du  —  avec  le  diabète  su- 
cré, 182,  183.  Inlluence  du  —  sur 
les  variations  du  diabète  sucré, 
199.  Influence  de  l'éducation  sur 
le  développement  du  — ,  225. 
Importance  de  la  i^tinnilation  du 

—  dans  les  maladies  de  la  crois- 
sance juvénile,  39;  dans  les  mala- 
dies par  dyscrasies  acides,  67,  68; 
dans  la  lithiase  biliaire,  106;  dans 
l'obésité,  130;  dans  le  diabète 
sucré,  226. 

T 

Tempérament.  Définition  du  — , 
26.  Il  est  une  caractéristique  dy- 
namique, 26. 

Température.  Diminution  de  la  — 
locale  dans  les  membres  paralysés 
et  amyotrophiés,  117.  dans  l'obé- 
sité, il4,  129,  dans  le  diabète, 
114,  216,  dans  la  fièvre  gout- 
teuse, 297. 

Térébenthine.  Action  de  la  —  sur 
les  calculs  biliaires,  104;  sur  la 
glycosurie,  168. 


Thérapeutique. —  hijijlàùnio'  des 
maladies  de  la  croissance  juvénile, 
.38,  39,  41.  —  des  dv.scrasies  aci- 
des. 06  à  68,  de  là  lilliiase  bi- 
liaire, 99  à  105,  de  l'ictèn;  cbro- 
niquc,  105,  de  l'obésité,  127.  du 
diaLèlc  sucré,  222,  de  la  gravclle 
et  des  Cducrétions  topliacces,  299 
à  309,  de  la  g..ullc,  310  à  317. 

Translation  (!<■  i>àxélratlon,  10,  17, 
IS,  21.  :ti-,  3i>  ;  d'i.rpalsio)!,  16.  17. 

15.  3i,  3(1. 
Transmutation    iissiinilalrirc,    Ki, 

17,  18,  30,  34,  35;  désassimilatrire, 

16,  17.   18,  30,  3i-,  35,  30. 
Tophus,  265,  266,  268,  298. 
Tyrosine.  Son  apparition  dans  le 

tissu  du  foie  et  dans  les  urines 
après  l'oblitération  du  canal  cho- 
lédoque. 94.  La  —  est  un  produit 
de  l'élaboration  de  la  matière  azo- 
tée, 236. 

U 

Ulcérations  dans  le  diabète,  190. 

Urane.  .Vclion  du  nitrate  d'  —  sur 
la  production  delà  glycosurie,  108. 

Urates.  Di'pôts  d'  —'dans  la  dys- 
crasie acide,  62,  65;  dans  les  uri- 
nes des  serofuleux,  303.  Causes 
de  la  précipitation  des  — ,  238, 
255,  256,  257.   Précipitation  des 

—  dans  la  goutte,  264,  265,  287. 

—  acides  de  soude,  —  amor- 
phes de  chaux.  —  de  magnésie, 

—  d'ammoniaque,  dans  les  tophus 
goutteux,  266,  267.  Relation  entre 
les  dépôts  d'  —  dans  les  articu- 
lations et  les  arthrites  goutteuses, 
267.  Conséquences  de  la  présence 
des  —  acides  dans  les  tissus,  272. 
298.  Dissolution  des  —  par  les 
boissons  simples,  301,  302;  j>rir  les 
boissons  alcalines,  303. 

Urée.  L'  —  est  l'aboutissant  extrême 
des  oxydations,  57,  237.  Chilîres 
de  r  —  dans  fobésité,  113,  114; 
dans  l'hystérie,  117.  Corps  qui  di- 
minuent le  chiffre  de  1'  — ,  169. 
Variations  de  1'  —  dans  le  dia- 
bète, 177,  178.  Variations  de  la 
diffusion  de  1'  —  suivant  les 
émoncloires,  190,  191.  Chiffre  de 
r  —  dans  le  diabète,  209,  210, 
218  à,  221.  Origines  de  1'  — ;  expé- 
riences, 211.   Rapports  de  1'  — 
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avec  raliinoiilaliuu  ,  ill  à  "213; 
avec  les  boissons,  229,  301.  Elle 
est  un  produit  azoté  de  la  destiiic- 
tion  de  la  matière  protéiquc,  2M) 
à  238.  L'  — ,  dérivô  de  l'acide 
uriquc;  expériences,  2'6't. 

Uricémie,  204,  2();).  —  dans  l'al- 
huminurio,  le  saturnisme,  266  ; 
dans  la  iroutte,  266,  268;  dans  le 
rhumatisme,  338,  33'J. 

Urinaires  (voies).  ElFels  de  rintlam- 
mation  des  —  dans  la  gravelle, 
2W,  2:j0. 

Urines.  Acides  que  l'on  rencontre 
dans  les  —  des  rachitiques,  48,  49  ; 
dans  l'ostéomalacie,  53,  oi;  dans 
la  dyscrasie  acide,  62,  64,  65.  — 
graisseuses,  79.  Les  —  dans  l'obé- 
sité, 114,  116,  129.  Les  —  dans  le 
diabète,  193,  190.  Relation  entre 
les  quantités  du  sucre  éliminé  et 
la  quantité  des  — ,  193.  Maximum 
de  la  proportion  du  sucre  dans  les 

—  diabétiques  ,  100.  Différentes 
espèces  de  sucres  dans  les  —  dia- 
bétiques, 137,  199  à  201.  Impor- 
tance  do   l'examen    fréquent   des 

—  chez  les  diabétiques,  214.  Etîets 
de  l'alcalinité  des  —  dans  la  pa- 
thogénie de  la  gravelle,  248.  Effets 
de  la  fermentation  des  —  dans  la 
gravelle,  248  à  251.  L'acide  uri- 
que  dans  les  —  goutteuses,  267 
à  272.  Les  —  dans  la  fièvre  gout- 
teuse, 296,  314;  dans  la  fièvre  rhu- 
matismale, 338. 

Urique  (acide).  (Voy.  Acides.) 
Urobiline.  Rôle  de  1'  —  dans  l'ic- 

lère  liémapbéique,  95. 
Urticaire.  Ses  rapports  avec  la  li- 
thiase biliaire,  88,  90;  avec  l'obé- 
sité, 122, 125,  126;  avec  le  diabète, 
186,  218;  avec  la  goutte,  285,  293  ; 
avec  l'asthme,  358,  361. 


Vais.  Eaux  de  —  dans  le  traitement 
de  la  gravelle,  261;  des  concré- 
tions tophacées,  308. 


Végétaux  :  sources  de  force,  22.  — 
sans  chloropliylle,  29.  Part  qui 
doit  être  faite  aux  —  dans  l'ali- 
mentation, 80.  Utilité  des  —  verts 
dans  le  traitement  de  la  lithiase 
biliaire,  lOt;  dans  l'obésité,  115; 
dans  le  diabète  sucré,  229.  L'ani- 
mal puise  la  matière  azotée  dans 
les  — ,  237,  254.  Utilité  des  —  dans 
le  traitement  de  la  gravelle,  301 , 

Vertige  goutteux,289, 290, 292, 293. 

Viandes.  Alius  des  — ;  ses  résultats, 
39, 2  4 1,2  42. Quantités  de  — pliysio- 
logiquement  nécessaires,  244,  245. 

Vie.  Définitions  de  la  —,  16,  24,  26. 
Différentes  manifestations  de  fac- 
tivité  vitale,  29.  Spécialisation  des 
différents  modes  de  l'activité  vitale 
dans  les  grands  organismes,  29, 
30.  Sa  durée  est  en  raison  inverse 
de  l'activité  nutritive,  31. 

Vieillesse,  cause  de  la  lithiase  bi- 
liaire, de  l'obésité,  115. 

Vichy.  Eaux  de  —  dans  le  traite- 
ment de  la  lithiase  biliaire,  104, 
de  la  gravelle,  261,  305,  des  con- 
crétions tophacées,  308. 

Vittel.  Eaux  de  —  dans  le  traite- 
ment de  la  gravelle,  262,  des  con- 
crétions tophacées,  308. 

Vomissement.  Le  — ,  dans  la  fer- 
mentation acide  de  l'estomac,  61. 
Le  —  n'est  pas  toujour-  acide,  61. 
Caractères  du  —  au  déclin  des  ma- 
ladies chi'oniques,  61,  62.  —  dans 
le  vertige  goutteux,  290. 

W 

Weilbach.  Eaux  de  —  dans  le  trai- 
tement des  concrétions  tophacées, 
308. 

"Wiesbaden.  Eaux  de  —  dans  le 
trailenicnt  de  la  gravelle,  305. 

Wildungen.  Eaux  de  —  dans  le 
traitement  du  diabète  sucré,  227. 


Xanthine,  236,  253. 
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